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Obiettivo: valutazione dell’efficacia di un protocollo TIVA a base di xilazina, ketamina e tiletamina-zolazepam nella 
specie equina, in campo. 
Materiali e Metodi: sono stati reclutati per lo studio 13 soggetti appartenenti alla specie equina, senza 
discriminazioni riguardanti la razza, il sesso, l’età e il peso. I soggetti, classe di appartenenza ASA I-II, destinati a 
chirurgie elettive. I pazienti sono stati premedicati con acepromazina (10-20 µg/kg, EV), trascorsi 20 minuti è stata 
somministrata la xilazina (1,1 mg/kg, EV) e dopo 5 minuti l’associazione ketamina (0,5mg/kg, EV) - tiletamina-
zolazepam (1 mg/kg, EV). Sono stati monitorati clinicamente i parametri vitali del soggetto, periodicamente ad 
intervalli di 5 minuti. Sono stati considerati nello studio cinque tempi chirurgici: incisione cute (T1), incisione piani 
superficiali/esposizione primo testicolo (T2), incisone tessuti profondi/legatura ed emasculazione primo testicolo 
(T3), esposizione secondo testicolo/sutura tessuti profondi (T4), legatura ed emasculazione secondo 
testicolo/sutura tessuti superficiali (T5). 
Il mantenimento dell’anestesia veniva garantito attraverso la somministrazione di boli endovenosi costituiti da 
xilazina (0,5 mg/kg), ketamina (0,15 mg/kg), tiletamina-zolazepam (0,2 mg/kg) durante l’intervallo tra l’induzione e 
T3; nel periodo T3 - fine chirurgia, venivano somministrati boli costituiti dagli stessi farmaci con dosi dimezzate, 
eccezione fatta per la xilazina che aveva un dosaggio pari a 0,75 mg/kg. 
Risultati: i soggetti reclutati sono stati di razze diverse, 48 mesi di età media, 420 kg di peso medio. Non è stata 
rilevata alcuna variazione significativa nella frequenza cardiaca. È stata osservata una variazione significativa nella 
frequenza respiratoria tra T2 e T4. L’anestesia è stata mantenuta con una mediana di 2 boli di mantenimento. 
Discussioni: Nessun paziente ha risposto con movimenti volontari o riflessi alle stimolazioni chirurgiche nel corso 
dello studio. La premedicazione ha avuto l’effetto atteso determinando un idoneo grado di sedazione in tutti i 
pazienti. L’induzione ed il risveglio sono avvenuti in sicurezza. Il mantenimento mediante boli endovena, ha 
permesso il mantenimento di un adeguato piano anestesiologico nei soggetti reclutati. Nessuno dei pazienti ha 
smesso di respirare. I limiti dello studio sono stati: l’impossibilità di standardizzare il protocollo anestesiologico 
elaborato e l’assenza di strumentazione che permettesse un monitoraggio accurato in campo. 
Conclusioni: Il protocollo anestesiologico studiato ha permesso un piano adeguato in tutti i pazienti. L’induzione ed 
il risveglio sono avvenuti in sicurezza anche quando gli spazi a disposizione erano ristretti e il personale limitato. Il 




Keywords: equine, TIVA, field anaesthesia, acepromazine, xylazine, ketamine, tiletamine-zolazepam. 
Aim of the study: evaluate the xylazine, ketamine and tiletamine-zolazepam based TIVA for equine field 
anaesthesia effectiveness. 
Materials and Methods: 13 horses, different breed, gender, age and weight. Horses were classified ASA I-II were 
enrolled. Emergency procedures were excluded. 
Patients were premedicated with acepromazine (10-20 µg/kg, IV), then after 20 minutes with xylazine (1,1 mg/kg, 
IV) and finally they were induced with ketamine (0,5 mg/kg, IV) and tiletamine-zolazepam (1 mg/kg, IV), 5 minutes 
after xylazine administration. Five surgical times Were recorded: cutaneous incision (T1), subcutaneous and 
muscolar incision/first testis exhibition (T2), deep incision/first testis binding and emasculation (T3), second testis 
exhibition (T4), second testis binding and emasculation (T5). All the procedures had two type of anaesthetic 
manteinence: before T3, with boluses of xylazine (0,5 mg/kg, IV), ketamine (0,15 mg/kg, IV) and tiletamine-
zolazepam (0,2 mg/kg, IV); after T3 with xylazine (0,75 mg/kg, IV), ketamine (0,075 mg/kg, IV) and tiletamina-
zolazepam (0,1 mg/kg, IV). Horses vital paramaters were recorded every five minutes. 
Results: horses enrolled were 48 months mean age and 420 kg mean weight. No statistically significant variations 
were observed in heart rate. A significant difference among T2 and T4 were observed in respiratory rate. 
Anaesthesia maintenance was achieved with a median of two maintenance boluses.  
Discussion: No horses had voluntary or reflex movements to surgical stimuli. The premedication had the expected 
effect determining a suitable sedation in all patients. Induction ad awakening were safely. All horses breathed 
spontaneously. Study limitations were the inability to standardize anaesthetic protocol developed and lack of field 
monitoring equipment. 
Conclusions: with this TIVA protocol no anaesthetic problem were found in none of the patients. Even when the 
staff and available spaces were limited, the induction and recovery occurred in safety.)The anaesthetic protocol 





Molte delle procedure cliniche e chirurgiche che interessano “i grossi 
animali”, in particolare, la specie equina, possono essere eseguite senza la 
necessità di ricorrere a strutture appositamente attrezzate. Bensì possono 
essere effettuate, avendo cura di rispettare alcune accortezze, presso il 
luogo stesso in cui si trova il paziente. Tali procedure si vedono 
comunemente attribuire l’appellativo “in campo”. 
Un adeguato piano anestesiologico permette di eseguire molte delle 
procedure d’interesse, in modo idoneo e di ridurne le complicanze post 
operatorie. 
L’anestesia nella specie equina presenta maggiori difficoltà in relazione agli 
animali domestici (cane e gatto), in ragione delle differenze anatomiche, 
fisiologiche e comportamentali che rendono gli equidi maggiormente esposti 
alla morbilità e alla mortalità legate all’anestesia. L’esecuzione di anestesie 
in campo rende più ardua una procedura già complessa, per l’assenza di 
attrezzature e strutture specifiche a supporto della chirurgia, la 
strumentazione limitata per un adeguato monitoraggio anestesiologico del 
paziente ed il personale ridotto a disposizione.  
L’elaborazione di un protocollo maneggevole, economico, sicuro ed efficace 
rappresenta un fattore di fondamentale importanza con il quale, il medico 









In letteratura veterinaria i primi riferimenti all’anestesia risalgono alla metà 
del 1800, quando Fluorens iniziò ad utilizzare il cloroformio come agente 
d’induzione negli animali. L’anestesia è diventata un concetto diffuso, in 
medicina veterinaria, nei primi decenni del ventesimo secolo con la scoperta 
dei barbiturici a sostituire il cloroformio. Nei grossi animali l’anestesia 
generale inizia ad affermarsi attorno al 1950 con l’introduzione, in Francia, 
dei derivati delle fenotiazine (Thurmon e Short 2007). 
Fino agli anni ’50, la parola “anestesia” indicava il concetto generale di 
perdita di coscienza in grado di far perdere la sensibilità al dolore.  
Woodbridge nel 1957 definì le componenti ritenute fondamentali per una 
corretta anestesia: 
• Blocco sensitivo (analgesia). 
• Blocco motorio (miorilassamento). 
• Blocco mentale (perdita di coscienza). 
• Blocco delle reazioni avverse dell’apparato respiratorio, 
cardiovascolare e gastrointestinale. 
Per soddisfare i punti considerati venne ipotizzata la necessità di utilizzare 
un’associazione di più farmaci, che ha portato alla moderna concezione di 
anestesia.  
Nel cavallo l’anestesia multimodale permette di sfruttare l’effetto di sinergia 
dei farmaci utilizzati, potenziandone l’effetto, riducendone i dosaggi e di 
conseguenza gli effetti indesiderati. È possibile tuttavia, riscontrare svantaggi 
nell’utilizzo di più farmaci, come la possibilità di risvegli prolungati 
dall’anestesia. 
L’introduzione dei rilassanti muscolari ad azione centrale (guaiafenesina) e 
degli α2-agonisti nel corso degli anni ’50 e ’70, rispettivamente, ha permesso 
di consolidare il concetto indicato. L’associazione xilazina-ketamina e in 
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seguito xilazina-ketamina-diazepam è stata largamente adottata come 
protocollo ottimale per ottenere anestesia totalmente intravenosa di breve di 
durata o induzione ai fini di un’anestesia gassosa (Muir e Hubbel 2009). 
 Il Dr. Hall indicò l’alotano come principale anestetico inalatorio da utilizzare 
per il mantenimento dell’anestesia gassosa, a discapito di etere e 
cloroformio, dopo aver effettuato studi circa gli effetti cardiopolmonari 
dell’alotano e degli altri anestetici inalatori (Weaver 1988; Muir e Hubbel 2009).  
Con l’avvento di tecnologie innovative di monitoraggio, dagli anni ’80, le 
ripercussione dei farmaci utilizzati per l’anestesia sull’apparato 
cardiopolmonare, acquisiscono una maggiore importanza. Particolare 
attenzione viene mostrata verso l’ipotensione arteriosa come fattore 
significativo per lo sviluppo di complicazioni post anestetiche.  
Attraverso il monitoraggio emogas analitico vengono studiate le alterazioni 
nel rapporto ventilazione - perfusione, l’ipoventilazione e l’ipossia nei soggetti 
anestetizzati (Nyman e Hedenstierna 1989; Muir e Hubbel 2009). 
Negli ultimi decenni risulta crescere la coscienza della necessità di 
un’adeguata preparazione relativa all’anestesia equina, basata sulla 
conoscenza di: 
• Anatomia e fisiologia. 
• Principi fisici su cui si basano le apparecchiature anestesiologiche 
utilizzate 
• Apparecchiature elettroniche utilizzate per il monitoraggio 
dell’anestesia 
• Farmacologia dei farmaci comunemente utilizzati. 





Il cavallo rappresenta, tra gli animali domestici, la specie più difficoltosa da 
anestetizzare, in ragione delle caratteristiche uniche che possiede (anatomia, 
fisiologia, temperamento). Affermazione confermata dall’elevata morbilità e 
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mortalità legata a questa specie rispetto alla specie canina e felina (Muir e 
Hubbel 2009). 
Eventuali complicazioni legate all’anestesia, possono determinare 
l’insorgenza patologie e/o disturbi, non presenti in precedenza. Si parla, in 
questo caso, di morbilità legata all’anestesia. Le complicazioni citate 
possono dare origine ad alterazioni di gravità diversa, ma hanno, in ogni 
caso, un impatto deleterio sul benessere del paziente. Inoltre, possono 
comportare un prolungamento del periodo di ospedalizzazione e un aumento 
dei costi del trattamento. 
Si parla di mortalità legata all’anestesia, quando le eventuali problematiche 
che ne scaturiscono, portano, direttamente o indirettamente, a morte il 
paziente. 
Non sono presenti molti studi in letteratura riguardanti il rischio di morbilità 
legato all’anestesia nel cavallo (Senior 2013). Dati provenienti da uno studio 
multicentrico prospettico in cui sono stati valutati 861 casi, riportano un tasso 
di morbilità pari a 13,7 % (Senior et al. 2007; Senior 2013). Mentre su un totale 
di 1.314 casi analizzati in uno studio retrospettivo, la percentuale di problemi 
insorti a seguito dell’anestesia è pari a 1,4 % di cui 0,68 % ha avuto esito 
fatale. In particolare, il 79 % dei casi di morbilità corrisponde all’insorgenza di 
miopatia post-anestetica (Young e Taylor 1993; Senior 2013). Ulteriori studi 
retrospettivi stimano il rischio di insorgenza di colica a seguito di anestesia 
tra il 2,8 % e il 12 %. Inoltre, identificano alcuni fattori di rischio che tendono 
a favorirne l’insorgenza, come l’utilizzo di morfina o butorfanolo, o la chirurgia 
al di fuori dell’ordinario orario lavorativo (Little, Redding e Blikslager 2001; 
Mircica et al. 2003; Senior et al. 2004; Senior et al. 2006; Senior 2013). 
Analizzando i dati presenti in letteratura, è possibile apprezzare come il tasso 
di mortalità legato all’anestesia nel cavallo, sia significativamente maggiore 
rispetto alla medesima stima relativa ai piccoli animali domestici (cane e 
gatto) e all’uomo. 
In medicina umana, studi retrospettivi e prospettici riportano un rischio di 
mortalità legata all’anestesia pari allo 0,05-0,001 %, quando quest’ultima 
viene  considerata come unico fattore di rischio. Mentre, viene riportato un 
rischio dello 0,02-0,005 % quando l’anestesia non viene considerata come 
unica causa, ma contribuisce alla lista dei fattori di rischio (Lunn e Mushin 
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1982; Buck, Devlin e Lunn 1988; Tikkanen e Hovi-Viander 1995; Eagle e Davis 
1997; Biboulet et al. 2001; Senior 2013). 
Tra gli animali da compagnia, prendendo in considerazione i piccoli animali 
(cane e gatto), studi multicentrici retrospettivi, riportano un rischio di mortalità 
legato all’anestesia pari allo 0,1 % (Dodman e Lamb 1992; Joubert 2000; Senior 
2013). Prendendo in esame studi multicentrici prospettici, è possibile 
apprezzare valori similari, relativi al tasso di mortalità legato all’anestesia.  
Uno studio, svolto nel Regno Unito, in cui sono stati analizzati 41.881 casi 
anestesiologici nel corso di due anni, riporta un tasso di mortalità pari allo 
0,23 % nel cane (0,11 % in ASA 1-2; 3,13 % in ASA 3-5) e 0,29 % nel gatto 
(0,18 % in ASA 1-2; 3,33 % in ASA 3-5) (Clarke e Hail 1990; Senior 2013). Il 
secondo studio prospettico preso in esame, eseguito in Canada su 16,789 
pazienti, riporta un tasso di mortalità di 0,11 % nel cane (0,07 % in ASA 1-2) 
e 0,09 % nel gatto (0,05 % in ASA 1-2) (Dyson, Maxie e Schnurr 1998; Senior 
2013). Uno studio recente, anch’esso imbastito nel Regno Unito, in cui sono 
stati valutati 98.036 cani e 79.178 gatti, il tasso di mortalità risulta pari allo 
0,17% nei primi (0,05% in ASA 1-2; 1,33 % in ASA3-5) e allo 0,24 % nei 
secondi (0,11 % in ASA 1-2; 1,40 % in ASA 3-5), (Brodbelt, KJ e Hammond RA 
2008; Senior 2013). 
Gli studi che si occupano del rischio anestesiologico relativo agli equidi, 
spesso, suddividono i dati analizzati in anestesia elettiva e anestesia 
d’emergenza. Dati ricavati da studi multicentrici globali riguardanti il rischio 
anestesiologico negli equidi, approssimano il tasso di mortalità nel cavallo, in 
buono stato di salute, in corso di anestesia, allo 0,9 % (circa 1:100). Mentre 
nel caso di soggetti affetti da patologie, in particolare in caso di colica, il 
tasso si alza a 1,9 % (Duke 2006).  
 
È possibile approfondire la valutazione del tasso di mortalità legato 
all’anestesia negli equidi, analizzando la causa primaria che ne provoca il 
decesso durante il periodo perianestetico. Nel 20-50 % la morte è legata a 
cause cardiovascolari. Il decesso si può considerare legato a causa 
cardiovascolare, quando un deficit di tale apparato, risulta come causa 
iniziale o primaria di morte.  
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Le cause respiratorie di morte legata all’anestesia, tra cui è possibile 
annoverare problemi di ventilazione, somministrazione di miscela ipossica, 
anomalie delle vie aeree, rappresentano il 4-25 %. Si tratta di una 
percentuale ridotta, se messa a confronto con i dati relativi alla medicina 
umana e ai piccoli animali (cane e gatto). 
Mentre, una percentuale importante, 12,5-38 %, di decessi legati al periodo 
perianestetico viene attribuita a fratture durante il risveglio, la cui 
conseguenza è spesso l’eutanasia. Mentre, la miopatia post-anestetica, 
conseguenza di ipotensione intraoperatoria, viene associata al 7-44 % di 
decessi legati all’anestesia.  
La causa primaria di decesso può essere attribuita a patologie del sistema 
nervoso centrale nel 5 % dei casi. 
(Tevik 1983; Young e Taylor 1993; Mee, Cripps e Jones 1998; Johnston et al. 2002; 
Johnston et al. 2004; Bidwell, Bramlage e Rood 2007; Senior 2013). 
 
Tra i fattori di rischio che concorrono a rendere elevato il tasso di mortalità, 
legato all’anestesia, nel cavallo, si possono riscontrare: 
 
A. Età paziente 
• Soggetti di età compresa tra i 12 mesi e i 5 anni di età, sono 
associati ad un minor tasso di rischio legato all’anestesia 
rispetto ai cavalli di età compresa tra i 5 e i 14 anni (Johnson et 
al. 2002; Senior 2013).  
• Il rischio aumenta con l’aumentare dell’età, cavalli di età pari a 
14 anni o maggiore presentano un rischio di mortalità elevato. 
Inoltre, i cavalli anziani possono essere maggiormente soggetti 
a fratture delle ossa lunghe. La cui conseguenza è, spesso, 
l’eutanasia  (Duke 2006). 
 
B. Tipo di chirurgia 
• Nel caso di riduzione di frattura il rischio di mortalità è più 
elevato (Johnson et al. 2002; Senior 2013). Ciò è legato alla 
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possibilità di nuova frattura o altre problematiche durante il 
risveglio oltre che alla lunga durata dell’anestesia che 
accompagna la procedura. Inoltre, è necessario considerare 
che i cavalli risultano stressati e disidratati  (Duke 2006). 
• Le chirurgie d’urgenza comportano un notevole aumento del 
tasso di rischio rispetto alle chirurgie d’elezione. In particolare, 
il rischio di mortalità è maggiormente elevato nel caso di 
chirurgie addominali rispetto ad altre tipologie d’intervento 




• Le chirurgie eseguite al di fuori del consueto orario di lavoro 
sono associate ad un maggiore rischio di mortalità. In 
particolare, questo aumenta, gradualmente, passando 
dall’orario 6:00-13:00 all’orario 24:00-6:00. La stessa 
affermazione è valida per le chirurgie eseguite durante il 
weekend. Questo può dipendere da vari fattori, tra cui il ridotto 
numero di personale nelle ore notturne e nei giorni festivi, 
nonché la possibile stanchezza dello stesso. Deve essere 
inoltre considerato, che le chirurgie affrontate durante questi 
periodi, generalmente sono mirate a risolvere condizioni di 
emergenza, a differenza delle chirurgie elettive  (Johnson et al. 
2002; Duke 2006; Senior 2013). 
 
D. Farmaci 
• In caso di anestesia totalmente inalatoria nel puledro (età 
inferiore ai 12 mesi) senza premedicazione comporta un alto 
rischio  (Duke 2006). 
• Il mancato utilizzo di premedicazione è associato ad un elevato 
livello di rischio, probabilmente per un aumento di catecolamine 
circolanti dovuto allo stress (Duke 2006; Senior 2013). 
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• L’utilizzo dell’acepromazina in premedicazione riduce il rischio 
di mortalità. Questo può essere associato alla capacità del 
farmaco di stabilizzare il cuore, rendendolo meno suscettibile 
alle aritmie ventricolari (Duke 2006). 
• L’anestesia totalmente intravenosa (TIVA) è associata al più 
basso tasso di rischio ma ciò può essere dovuto al fatto che la 
TIVA generalmente viene utilizzata per anestesie di breve 
durata  (Duke 2006).  
 
E. Durata dell’anestesia 
• lunghi periodi di anestesia con anestetici volatili sono associati 
a depressione cardiovascolare e scarsa perfusione tissutale 
comportando problematiche come arresto cardiaco o miopatia  
(Duke 2006). 
• Aumentando la durata dell’anestesia, si riscontra un aumento 
del tasso di mortalità (Johnston et al. 1995; Senior 2013).  
 
F. Stato fisico paziente 
• Pazienti fortemente debilitati (emaciati, disidratati, setticemici) 
presentano un maggior incidenza di complicanze nel periodo 
perianestetico e post operatorio. 
• Pazienti di grossa taglia e/o obesi sono soggetti a maggiori 
ripercussioni indesiderate a carico dei meccanismi fisiologici 
dell’organismo, dovute alla spinta gravitazionale quando si 
trovano in decubito. 
 
  
Muir e Hubbel riportano in letteratura una suddivisione in categorie dei fattori 
di rischio di morbilità e mortalità legate all’anestesia. Il risultato avvalora 
l’affermazione degli autori, che asseriscono la necessità di un’adeguata 
preparazione relativa all’anestesia degli equidi. Le categorie sono state 
suddivise in base alla percentuale di rischio apportato all’anestesia: 
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• Specie      20 - 25 % 
• Farmaci                 < 5 % 
• Apparecchiature e attrezzature        < 5 % 
• Chirurgia               < 15 % 
• Errore umano                55-60 % 
 
Le motivazioni indicate, relative alla categoria dell’errore umano, sono da 
ricercarsi in: 
 
• Difetto di conoscenza 
• Difetto di esperienza 
• Difetto di supervisione 
• Difetto di interesse  
• Numero eccessivo di incarichi 
• Stanchezza  
 





Figura 1.1 Principali cause delle problematiche legate all’anestesia (Muir e Hubbel 2009).  
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L’esecuzione di anestesia generale in campo è comporta un aumento del 









È possibile eseguire in campo sia interventi di semplice esecuzione 
chirurgica come il trattamento di ferite superficiali o orchiectomie, sia 
chirurgie più complesse come nel caso di miectomie o trapanamento dei 
seni. Possono, inoltre, essere eseguite, tra le altre: riduzione ernia 
ombelicale e/o inguinale, exeresi neoformazioni cutanee, estrazioni dentali, 
riduzione di fratture, endoscopia del tratto respiratorio e digerente (Wilson et 
al. 2006). 
Indubbiamente, un adeguato piano anestesiologico rappresenta un fattore di 
fondamentale importanza per la buona riuscita di qualsiasi intervento 
chirurgico ed il corretto outcome del paziente.  
Le condizioni anestesiologiche ideali ricercate, vengono ottenute grazie ad 
un corretto impiego di farmaci, in grado di determinare un idoneo piano 
analgesico, ipnotico e di rilassamento muscolare, in funzione del tipo di 
intervento chirurgico, di paziente e delle possibili complicanze relative ad 
entrambi. Un’anestesia adeguata, in assenza di un farmaco ideale, può 
essere raggiunta soltanto grazie alla somministrazione di più farmaci in 
sequenza, alcuni dei quali sono somministrati in associazione (Branson 2007).  
È possibile suddividere l’anestesia in quattro fasi. La prima fase è la 
premedicazione, in cui vengono somministrati farmaci per via endovenosa 
e/o intramuscolare, prevalentemente, mirata a ridurre l’ansia e lo stress nel 
paziente, favorendone l’indifferenza nei confronti degli stimoli ambientali e a  
fornire la base analgesica e di miorilassamento dell’anestesia (Muir 2009). 
Nella fase successiva, attraverso gli agenti ipnotici somministrati per via 
endovenosa, si ottiene l’induzione del paziente. La maggior parte dei farmaci 
induttori non presenta proprietà analgesiche, per cui, per un corretto 
outcome del paziente deve essere presa in considerazione l’eventuale 
necessità di un supporto analgesico al mantenimento dell’anestesia (Branson 
2007). 
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In base ai farmaci utilizzati per il mantenimento è possibile scindere tra 
anestesia iniettabile e anestesia gassosa. La principale differenza tra le due 
tipologie consiste nella via di somministrazione degli agenti. Nel primo caso, 
infatti, vengono utilizzati farmaci iniettabili, che possono essere somministrati 
in singoli boli, in base alla necessità, oppure in infusione continua. Nel caso 
dell’anestesia gassosa, vengono somministrati anestetici volatili.  
Si parla inoltre di anestesia bilanciata, tecnica di anestesia generale basata 
sulla somministrazione di più agenti ad azione depressante a livello centrale, 
in dosaggi ridotti, in modo da ottenere una sommatoria dei vantaggi ma non 
degli effetti indesiderati dei singoli componenti della miscela utilizzata 
(Bettschart-Wolfensberger e Larenza 2007; Lerche 2013; Valverde 2013). Nel 
cavallo l’anestesia bilanciata mira, principalmente, al mantenimento della 
corretta funzionalità cardiopolmonare, depressa soprattutto dagli anestetici 
inalatori e a favorire un risveglio pacato e coordinato (Steffey e Howland 1978; 
Bettschart-Wolfensberger e Larenza 2007). Il termine anestesia bilanciata viene 
prevalentemente utilizzato per indicare un’anestesia gassosa di base, a cui 
vengono associati farmaci per via endovenosa, anche definita anestesia 
parzialmente intravenosa (PIVA), a differenza di tecniche che escludono 
l’impiego di alogenati, denominate anestesia totalmente intravenosa (TIVA) 
(Bettschart-Wolfensberger e Larenza 2007; Valverde 2013).  
 
PIVA: L’anestesia bilanciata differisce dall’anestesia inalatoria per la 
somministrazione di agenti iniettabili, in singole dosi oppure in infusione 
continua, previo bolo di carico, durante il mantenimento del paziente a 
sostegno degli alogenati (Valverde 2013). La PIVA è molto utile in anestesie di 
lunga durata in quanto permette di ridurre le dosi di anestetico volatile 
somministrato e le ripercussioni negative che determinano sul paziente; 
prima tra tutte la depressione cardiopolmonare dose dipendente, che 
contribuisce ad elevare il rischio di mortalità legato all’anestesia negli equidi 
(Steffey e Howland 1978; Johnston et al. 1995; Yamashita e Muir 2009; Lerche 
2013). Tra i farmaci utilizzati nell’anestesia bilanciata è possibile riscontrare: !2-agonisti, dissociativi, anestetici locali, oppioidi e miorilassanti ad azione 
centrale.!
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Gli !2-agonisti (xilazina, romifidina, detomidina, medetomidina e 
dexmedetomidina) sono spesso utilizzate nell’anestesia parzialmente 
intravenosa per le proprietà sedative e analgesiche. È possible che gli effetti 
cardiovascolari (riduzione della frequenza cardiaca, riduzione tardiva della 
pressione arteriosa) siano intensificati dalla contemporanea di anestetici 
volatili (alotano principalmente). Utilizzando dosaggi clinici, lo sparring effect 
indotto sugli agenti gassosi permette di mantenere un adeguata funzione 
cardiovascolare (Bettschart-Wolfensberger et al. 2005; Schauvliege et al. 2001; 
Valverde 2013). La ketamina viene frequentemente inclusa nei protocolli PIVA 
(Muir, Skarda e Milne 1977; Muir, Skarda e Sheean 1978; McCarty, Trim e 
Ferguson 1990; Ohta et al. 2004; Umar et al. 2006; Yamashita e Muir 2009). Il 
farmaco può essere somministrato a dosi anestetiche o sub anestetiche. Nel 
primo caso permette di mantenere un’adeguata funzione cardiovascolare 
(frequenza cardiaca, pressione arteriosa e output cardiaco) (Mama et al. 2005; 
Wagner et al. 2012; Valverde 2013). Quando la ketamina è utilizzato a dosi sub 
anestetiche  determina effetto analgesico in assenza degli effetti indesiderati 
correlati agli agenti dissociativi (Valverde 2013). È preferibile la 
somministrazione in infusione continua dell’enantiomero S-ketamina rispetto 
alla forma racemica, in ragione della clearance più rapida e della migliore 
qualità del riveglio apportata (Bettschart-Wolfensberger e Larenza 2007; Larenza 
et al. 2009; Valverde 2013). La lidocaina viene utilizzata in protocolli PIVA in 
associazione o meno ad !2-agonisti e/o ketamina, grazie all’effetto 
analgesico e antinfiammatorio determinato, utili soprattutto nel trattamento 
del dolore  (Valverde et al. 2010; Doherty e Seddighi 2010; Valverde 2013). Il 
butorfanolo e la morfina rappresentano gli oppioidi più utilizzati nei protocolli 
PIVA, per le proprietà analgesiche apportate (Valverde 2013). Gli oppioidi 
sono in grado di ridurre la concentrazione minima alveolare degli alogenati 
(MAC), migliorando la funzione emodinamica del paziente. A differenza 
dell’anestesia umana, nel cavallo la morfina e gli oppioidi a rapida azione 
non determinano una riduzione consistente nella MAC degli anestetici volatili 
(Matthews e Linsday 1990; Pascoe et al. 1993; Steffey, Eisele e Baggot 2003; 
Bettschart-Wolfensberger e Larenza 2007; Yamashita e Muir 2009). L’effetto 
eccitatorio centrale, possibile complicanza della somministrazione degli 
oppioidi, può sovrastare l’azione analgesica, annullando lo sparing effect dei 
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farmaci e determinare un incremento della MAC degli anestetici gassosi 
(Matthews e Linsday 1990; Doherty, Geiser e Rohrbach, 1997; Steffey, Eisele e 
Baggot 2003;Thomasy et al. 2006; Valverde 2013). Gli agenti miorilassanti ad 
azione centrale( benzodiazepine e guaiafenesina) possono essere inclusi 
somministrati in associazione ad anestetici volatili con il solo beneficio di un 
incremento del grado di rilassamento muscolare (Bettschart-Wolfensberger e 
Larenza 2007; Valverde 2013). 
 
TIVA: l’ansestesia totalmente endovenosa è basata sulla somministrazione 
di farmaci per via endovenosa, ai fini di determinare e mantenere perdita di 
coscienza, analgesia e miorilassamento. Gli agenti possono essere 
somministrati in un singolo bolo, in boli ripetuti oppure in infusione continua 
(Robertson 1997; Staffieri e Driessen 2007). I principali farmaci utilizzati sono 
rappresentati da sedativi-analgesici (!2#agonisti, oppiodi agonisti-antagonisti), 
miorilassanti ad azione centrale (benzodiazepine, guaiafenesina) e 
dissociativi-ipnotici (ketamina, tiletamina-zolazepam, tiopentale), in 
associazione o meno.  
La TIVA rappresenta la principale scelta per l’anestesia in campo, grazie alla 
moderata depressione cardiovascolare che determina a dosaggi clinici 
(Lerche 2013). 
L’anestesia totalmente endovenosa verrà trattata in maniera approfondita nel 
capitolo quarto. 
 
STANDING: Negli equidi, a differenza dei piccoli animali domestici, è 
possibile effettuare alcune procedure chirurgiche in standing, ossia 
attraverso un contenimento farmacologico del soggetto capace di 
determinare un’adeguata sedazione e copertura analgesica e di garantire 
l’abilità del paziente nel mantenimento della stazione quadrupedale. Dal 
punto di vista anestesiologico la standing viene considerata una profonda 
sedazione, in quanto manca l’induzione dell’anestesia generale (Valverde e 
Doherty 2006). La sedazione con il cavallo in stazione quadrupedale permette 
un mantenimento adeguato dei meccanismi compensatori depressi durante 
l’anestesia generale ed evita l’effetto dannoso della gravità legata al decubito 
sugli scambi respiratori e la perfusione ematica, riducendo l’incidenza delle 
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complicanze legate all’anestesia generale (Johnston et al. 2002; Wagner 2009; 
Senior 2013; Vigani e Garcia-Pereira 2014). La principale difficoltà della 
standing consiste nel raggiungere e mantenere un corretto piano sedativo e 
analgesico da permettere l’esecuzione di procedure chirurgiche e la stazione 
quadrupedale del soggetto. L’aggiunta di tecniche di anestesia locale o loco 
regionale (TAP block, blocco a L, epidurale, spinale, ecc) al protocollo, 
permette di facilitarne l’esecuzione e di ridurre il dosaggio dei farmaci 
utilizzati, nonché i relativi effetti indesiderati (Vigani e Garcia-Pereira 2014). 
Il protocollo farmacologico per la standing dovrebbe essere in grado di 
determinare sedazione, adeguata analgesia e minimi livelli di atassia (Vigani 
e Garcia-Pereira 2014). Gli agenti principalmente utilizzati nei protocolli 
standing sono: fenotiazine, !2-agonisti, oppioidi (Hubbel 2007). 
L’acepromazina può essere utilizzata per determinare un moderato grado di 
sedazione, duraturo (3-4 ore) e ridurre la dose richiesta di altri sedativi. È 
doveroso considerare che le fenotiazine sono sprovviste di proprietà 
analgesiche (Love et al. 2012; Vigani e Garcia-Pereira 2014). Gli !2-agonisti 
sono molto apprezzati nei protocolli standing per le proprietà sedative, 
l’analgesia viscerale e somatica e il miorilassamento determinato. È possibile 
riscontrare atassia marcata, prevalentemente a elevati doaggi, complicanza 
che può ostacolare il mantenimento della stazione quadrupedale (Rohrbach et 
al. 2009; Vigani e Garcia-Pereira 2014). Gli oppioidi possono essere utilizzati 
per determinare un adeguato piano analgesico. L’utilizzo di oppioidi in 
combinazione con !2#agonisti determina un effetto sinergico dei farmaci con 
potenziamento dell’effetto sedativo-analgesico e riduzione delle dosi di 
entrambi. Tra le complicanze legate agli oppioidi è possibile riscontrare un 
effetto eccitatorio al livello centrale, in grado di determinare una scarsa 
qualità della sedazione (Muir 2009; Vigani e Garcia-Pereira 2014). I dissociativi 
nel paziente in standing, a differenza della PIVA e della TIVA, vengono 
utilizzati solo a dosaggi sub anestetici, sfruttandone l’azione analgesica 
somatica. La ketamina viene spesso somministrata in infusione, associata ad !2#agonisti e lidocaina, con conseguente riduzione dei dosaggi richiesti  
(Wagner et al. 2011; Vigani e Garcia-Pereira 2014). L’associazione di ketamina, 
oppioidi e !2#agonisti determina un adeguato piano analgesico, facilitando la 
 21 
manipolazione del paziente (Fielding, et al. 2006; Lankveld, Driessen, et al. 
2006; Larenza, et al. 2009; Wagner, Mama, et al. 2011;Valverde 2013). 
 
Per ovvi motivi risulta praticamente impensabile effettuare, in campo, 
un’anestesia generale con un mantenimento di tipo gassoso. Infatti nella 
totalità delle procedure eseguite, l’anestesia è di tipo iniettabile. Può essere 
effettuata, come descritto, un’anestesia generale totalmente intravenosa 
oppure una profonda sedazione con il paziente in stazione quadrupedale 
(standing). 
Numerosi sono i fattori ai quali si affida la scelta della tipologià di anestesia:  
• Stato di salute del paziente. 
• Temperamento del paziente. 
• Tipo di procedura. 
• Tempo di anestesia richiesto. 
• Esperienza dell’operatore (anestesista, chirurgo). 
• Materiali e mezzi disponibili. 
• Disponibilità economiche del committente. 






In nessun’altra specie domestica come negli equidi la disponibilità di un 
protocollo sicuro ed affidabile è di estrema importanza. 
Ad ogni modo efficaci protocolli iniettabili utilizzati per il contenimento 
farmacologico con il paziente in stazione, nonché, protocolli utilizzati per 
anestesie di breve durata sono stati ben formulati per l’esecuzione di 
procedure cliniche e chirurgiche in campo. 
Verosimilmente, nel primo caso, i protocolli sono costituiti da un !2#agonista 
(xilazina, detomidina, romifidina) associato o meno ad un oppiode 
(butorfanolo, buprenorfina, morfina) oppure acepromazina; la sedazione può 
essere mantenuta mediante infusione continua. Possono inoltre essere 
utilizzate tecniche di anestesia locale o regionale per aumentare la qualità 
della restrizione farmacologica. L’utilizzo della ketamina invece, da sola 
oppure in combinazione con una benzodiazepina (diazepam o midazolam) o 
guaiafenesina (5-10 %) rappresenta la base per l’anestesia generale di breve 
durata. Combinazioni di !2#agonisti, ketamina, guaiafenesina, forniscono un 




Figura 3.1 Farmaci sedativi e anestetici comunemente utilizzate in campo nel cavallo (Staffieri e Driessen 2007) 
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Classe farmacologica prevalentemente conosciuta per proprietà sedative ma 
in grado di determinare numerosi altri effetti (Branson 2006). L’utilizzo di 
acepromazina, la principale fenotiazina utilizzata nel cavallo, determina 
calma, sedazione, indifferenza all’ambiente circostante e riduzione 
dell’attività motoria grazie all’azione inibitoria sui gangli della base, sul 
sistema limbico e sul tronco encefalico. 
Il principale meccanismo d’azione risiede nell’interazione con la dopamina, 
importante neurotrasmettitore sinaptico, e di altre catecolamine come 
epinefrina e norepinefrina. Si riscontra inoltre effetto anticonvulsivante e 
antiemetico, sempre dovuti all’azione sulla dopamina (Muir 2009).  
L’acepromazina è in grado di bloccare i recettori !1-adrenergici, responsabili 
del mantenimento del tono vascolare. La diretta conseguenza è una 
riduzione della pressione arteriosa di 15-20 mmHg. Nel paziente 
normovolemico tale effetto risulta clinicamente trascurabile, ma in caso di 
soggetti ipovolemici, l’ipotensione può risultare grave. 
Grazie all’azione sui recettori citati, il farmaco determina una riduzione del 
rischio di arresto cardiaco in corso di anestesia (Taylor e Clarke 2007). 
L’ipovolemia non rappresenta l’unica controindicazione all’uso di 
acepromazina. Alcuni autori ne sconsigliano l’utilizzo nel caso di stalloni di 
razza a causa del prolasso penieno che essa comporta. Esiste difatti la 
possibilità, anche se solo occasionale, che il prolasso sfoci in priapismo e/o 
parafimosi (Taylor e Clarke 2007).  
Clinicamente la molecola può essere utilizzata come sedativo, ai fini di 
contenimento farmacologico del paziente, oppure può costituire, in 
associazione o meno, la premedicazione di protocolli anestesiologici 
finalizzati all’anestesia generale (Valverde e Doherty 2006).  
Per quanto riguarda l’utilizzo dell’acepromazina per il contenimento in 




0,02 - 0,04 mg/kg, IV (Vigani e Garcia-Pereira 2014). 
0,025 - 0,15 mg/kg, IV; 0,05 - 0,3 mg/kg IM (Muir 2009). 
0,02 - 0,05 mg/kg, IV; 0,1 mg/kg IM  (Valverde e Doherty 2006). 
0,03 - 0,04 mg/kg, IV (Taylor e Clarke 2007). 
 
All’aumentare della dose di somministrazione si vedrà aumentare la durata 
dell’effetto ma non l’intensità della sedazione, (Wilson et al. 2006; Vigani e 
Garcia-Pereira 2014).  
Elevate dosaggi possono comportare ripercussioni extrapiramidali quale 
alterazione comportamentale, moderata rigidità, riluttanza al movimento, 
tremori muscolari, irrequietezza (Muir 2009). 
Il picco sedativo può essere apprezzato dopo 15-20 minuti dalla 
somministrazione endovenosa del farmaco. Nel caso di somministrazione 
intramuscolare, questo si verifica dopo 30-45 minuti (Vigani e Garcia-Pereira 
2014). Mentre la durata della sedazione è stimata 3-4 ore (Vigani e Garcia-
Pereira 2014); > 6 ore (Muir 2009); > 3 ore  (Wilson et al. 2006). 
 
In caso di inserimento dell’acepromazina in un protocollo adibito all’anestesia 
generale, la posologia presente in letteratura risulta molto simile a quella 
precedentemente menzionata : 
 
0,02 - 0,04 mg/kg, EV (Vigani e Garcia-Pereira 2014). 
0,05 mg/kg, EV ; 0,1 mg/kg, IM (Muir 2009). 
0,02 - 0,05 mg/kg, EV; 0,1 mg/kg IM  (Valverde e Doherty 2006). 
 
Difficilmente l’acepromazina viene utilizzata come unico agente di 
premedicazione. Generalmente viene associata ad altri farmaci dalle 
proprietà sedative, quali oppioidi e !2#agonisti, con i quali è compatibile. 
Inoltre ha la capacità di inibire l’eccitazione e l’alterazione indotta dagli 
oppioidi, che, soprattutto nel caso della morfina, determinano il rilascio di 
dopamina e norepinefrina nel sistema nervoso centrale, determinando 
eccitazione ed un aumento dell’attività motoria nel cavallo (Muir 2009). 
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La mancata attività analgesica del farmaco, in senza di associazione ad 







Si tratta di una classe di farmaci largamente utilizzata negli equidi, a scopo 
sedativo e analgesico (Valverde e Doherty 2006).  
Gli !2#agonisti interagiscono con i recettori !!adrenergici, situati sia a livello 
del sistema nervoso (centrale e periferico) sia in tessuti non nervosi. In 
particolare, essi agiscono a livello presinaptico, dove determinano 
un’inibizione del rilascio di catecolamine, con conseguente riduzione 
dell’attività nervosa simpatica. Mentre a livello postsinaptico, gli !2-agonisti, 
mimano l’azione delle catecolamine, attivando il sistema simpatico. I farmaci 
appartenenti a questa classe determinano effetti clinici simili, ma non identici. 
Questo dipende dalla selettività nei confronti dei recettori. Maggiore è la 
selettività verso i recettori !2, minore risulta l’affinità nei confronti degli !1, ai 
quali è legata, oltretutto, la comparsa degli effetti indesiderati  (Valverde 2010). 
Nel cavallo gli !2-agonisti prevalentemente utilizzati, in ordine di potenza, 
sono: 
 
• Xilazina   ! !1: !2 = 1:160 
• Romifidina   ! !1: !2 = 1:340 
• Detomidina  ! !1: !2 = 1:260 
• Medetomidina  ! !1: !2 = 1:1.620 
(Muir 2009) 
 
All’aumentare della selettività relativa ai recettori !2-adrenergici, si riscontra 
una maggiore potenza d’effetto, soprattutto a livello centrale. La 
medetomidina, ad esempio, è considerata 10 volte più potente della xilazina 
e 6 volte più potente della detomidina (Valverde 2010). 
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Questa classe di farmaci presenta molte delle caratteristiche attribuibili a un 




• Marcata sedazione. 
• Indifferenza alle procedure moderatamente dolorose 
(Muir 2009) 
 
Come accennato in precedenza, la sedazione, principale conseguenza della 
somministrazione di !2-agonisti è dovuta all’inibizione del rilascio di 
catecolamine nel sistema nervoso centrale. Infatti, dalla stimolazione dei 
recettori !2-adrenergici del locus ceruleus deriva un’inibizione del rilascio di 
norepinefrina e dopamina, con conseguente inibizione dei neuroni periferici e 
centrali, che portano a sedazione dose dipendente, nonché, analgesia e 
miorilassamento (Muir 2009). 
L’azione analgesica deriva dall’attività a livello spinale e sovraspinale. Nel 
primo caso, il sito di azione corrisponde alla lamina superficiale del corno 
dorsale. Dall’attivazione dei recettori presinaptici deriva l’inibizione al rilascio 
di sostanza P dalle fibre C e, in misura minore, dalle fibre A∂. Mentre 
l’attivazione dei recettori postsinaptici determina l’inibizione di un vasto range 
di neuroni. Il tronco encefalico, invece, rappresenta il sito d’azione 
sovraspinale. Qui, l’attivazione dei recettori !2A e !2C determina sedazione e 
variazioni comportamentali, rispettivamente, che possono contribuire 
all’effetto analgesico (Valverde 2010). 
Correlati al grado di sedazione si riscontrano miorilassamento, 
prevalentemente a carico della testa, collo e orecchie, oltre che riduzione 
della frequenza respiratoria, del volume tidalico, accompagnati da una 
moderata diminuzione della PaO2 e aumento della PaCO2. La 
vasocostrizione e la ridistribuzione del flusso ematico polmonare sono 
considerate la causa precoce della compromessa ossigenazione ematica. La 
depressione respiratoria indotta dall’utilizzo di xilazina o romifidina risulta 
minore rispetto a quella dovuta all’utilizzo di equipotenti dosi di medetomidina 
e detomidina (Muir 2009).  
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L’utilizzo di !2-agonisti determina importanti variazioni emodinamiche. Si può 
apprezzare un aumento iniziale della resistenza vascolare periferica come 
risposta all’interazione sui recettori post sinaptici, che comporta un 
incremento della pressione arteriosa, soprattutto a seguito di 
somministrazione endovenosa. Questo comporta una stimolazione dei 
barocettori aortici e carotidei, che sommato all’effetto centrale degli agenti 
utilizzati, ha come risultato una riduzione della frequenza cardiaca fino al 50-
60 % rispetto alla frequenza basale. Oltre alla bradicardia, si possono 
riscontrare alterazioni della conduzione atrio ventricolare, quali blocchi atrio-
ventricolari di I, II e III grado (Wilson et al. 2006). 
Sono molteplici le possibilità di utilizzo di questi farmaci. Possono essere 
somministrati, in associazione o meno ad altre sostanze, per contenimento 
chimico del paziente in stazione quadrupedale, oppure, in premedicazione, ai 
fini dell’anestesia generale. È possibile sfruttarne l’effetto sedativo e/o 
analgesico mediante infusione a sostegno di anestesia gassosa. Inoltre 
possono essere somministrati via epidurale, per determinare analgesia 










Figura 3.3 Dosaggi relativi agli !2!agonisti utilizzati nel cavallo in corso di TIVA e PIVA  (Valverde 2010). 
 
Iniezioni endovenose pari a 0,5-1 mg/kg di xilazina, 0,01-0,02 mg/kg di 
detomidina e 0,05 - 0,1 mg/kg di romifidina permettono di avere un grado di 
sedazione idoneo all’esecuzione di molte procedure cliniche, tra cui 
radiografie, endoscopie e chirurgie minori con l’ausilio di anestesia locale 
(Taylor e Clarke 2007). Nel caso delle somministrazioni intramuscolari, 
generalmente, si utilizzano dosaggi doppi o tripli (Valverde e Doherty 2006). 
Ripetendo o aumentando la dose si ottiene un aumento della durata degli 
effetti ma può non aumentare il grado di sedazione (Muir 2009). 
La combinazione di !2-agonisti con altri farmaci, prevalentemente con 
oppioidi, determina neuroleptoanalgesia e quindi un migliore grado di 
sedazione e analgesia rispetto all’utilizzo di ciascuno di questi farmaci da 
solo. Si riscontra una minore incidenza di effetti indesiderati, grazie all’utilizzo 
di dosaggi minori dei singoli farmaci (Valverde 2010). 
Molti cavalli diventano clinicamente depressi entro 3-5 minuti e 10-15 minuti 
dalla somministrazione endovenosa e intramuscolare, rispettivamente. 
Divengono indifferenti all’ambiente circostante, la testa viene portata verso il 
suolo, il collo esteso e il labbro inferiore diviene pendulo. Gli arti posteriori 
possono cedere, alcuni cavalli tendono ad inciampare o risultano 
marcatamente atassici (Muir 2009).  
Occorre, comunque, fare attenzione poiché alcuni cavalli possono sembrare 
molto sedati, ma possono riuscire a calciare con precisione, se 
adeguatamente stimolati (Taylor e Clarke 2007). 
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L’infusione continua di !2-agonisti permette di sfruttarne l’effetto sedativo e/o 
analgesico durante il contenimento in standing del paziente e durante 
l’anestesia gassosa. Oltre all’effetto clinico è possibile apprezzare uno 
sparing effect sull’alogenato sia in caso di singola somministrazione dell’!2#
agonista che in caso di infusione: xilazina (0,5-1 mg/kg, EV) determina una 
riduzione della MAC (minima concentrazione alveolare) del 20-35 %, 
medetomidina (3,5 µg/kg/h) del 20 %  (Steffey et al. 2000; Bennet et al. 2000; 
Neges et al. 2003; Valverde 2010). 
L’azione analgesica, dell’utilizzo epidurale di !2-agonisti, deriva da un 
aumento della concentrazione di acetilcolina all’interno del liquido 
cefalorachidiano, a seguito del rilascio dal corno dorsale del midollo spinale. 
Inoltre, come già descritto, il legame con i recettori adrenergici, pre e post-
sinaptici a livello spinale, determina arresto della liberazione di sostanza P e 
inibizione neuronale, rispettivamente. Prevalentemente viene bloccata la 
conduzione delle fibre C, ma sono interessate anche le A. In particolare, la 
xilazina sembra avere un effetto maggiore rispetto agli altri !2-agonisti. 
Dosaggi pari a 0,17-0,25 mg/kg sono in grado di determinare analgesia 
chirurgica della regione perineale entro 15-30 minuti dalla somministrazione, 
per una durata di 3,5 ore. La detomidina viene utilizzata a dosaggi maggiori, 
rispetto alla xilazina; questo può determinare, a seguito di assorbimento 
sistemico, atassia e sedazione. 30-60 µg/kg determinano analgesia 
chirurgica entro 10-25 minuti dalla somministrazione, per un durata 
complessiva di 150 minuti. I farmaci possono essere utilizzati in associazione 
con oppioidi e anestetici locali, permettendo di ridurre le dosi singole 
utilizzate e ridurre il rischi di assorbimento sistemico degli agenti  (Grubb, 
Riebold e Huber 1992; Skarda e Muir 1996; Valverde 2010).  
Gli effetti determinati dalla somministrazione di !2#agonisti possono essere 
antagonizzati da farmaci !2#antagonisti. Nel cavallo è riportato l’utilizzo di 
yohimbina, idazoxan e atipamezolo. Tra gli !2#antagonisti, l’atipamezolo è 
quello con una maggiore selettività verso i recettori !2! . Gli altri antagonisti 
citati sono in grado di interagire anche con i recettori !1#adrenergici, con la 
possibilità di determinare ipotensione in alcuni soggetti (Yamashita et al. 1996; 






Farmaci molto apprezzati per le proprietà analgesiche. Spesso sono utilizzati 
nel cavallo in combinazione con sedativi (fenotiazine o !2-agonisti) per 
ottenere neuroleptoanalgesia (Bennet e Steffey, 2002; Muir 2009). 
Gli oppioidi espletano la propria attività grazie all’interazione con recettori 
dislocati all’interno del sistema nervoso centrale e autonomo, oltreché in 
organi periferici (Muir 2009).  
Tali recettori sono principalmente classificati in:  
 
• Mu (µ): associato a profonda analgesia ma anche a effetti 
indesiderati come bradicardia, ipoventilazione ed eccitazione. 
• Kappa (k): l’attivazione produce analgesia, meno intensa rispetto a 
quella associata ai recettori µ; allo stesso tempo comporta minori effetti 
indesiderati. 
• Delta (∂): si pensa che siano coinvolti principalmente nella 
modulazione dell’attività dei recettori µ e nel determinare analgesia. 
(Wilson et al. 2006). 
 
Si ritiene che l’azione analgesica degli oppioidi derivi dalla loro capacità di 
inibire le vie nocicettive ascendenti, del corno dorsale del midollo spinale e 
nell’attivare le vie inibitorie discendenti. 
La localizzazione, la densità e la sovrapposizione dei vari tipi recettoriali con 
altri recettori pertinenti, come gli adrenorecettori, a livello del sistema 
nervoso centrale e a livello periferico, determina il loro effetto sul 
comportamento, sul sistema autonomo e sulla modulazione del dolore. Il 
cavallo possiede un profilo recettoriale e una densità di recettori unici rispetto 
alle altre specie. Questo rende la specie equina molto sensibile agli stimoli 
nervosi indotti dalla somministrazione della classe. Alti dosaggi e uso 
prolungato di oppioidi agonisti e parzialmente agonisti possono portare ad 
uno stato di eccitazione, iperriflessia, aumento dell’attività motoria, 
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sudorazione profusa, tachicardia e iperventilazione (Gutstein e Huda 2006; 
Carregaro et al. 2007; Muir 2009).   
In funzione dell’interazione tra il farmaco e i tipi recettoriali è possibile 
distinguere:  
 
• Agonisti puri: ne fanno parte morfina, metadone e fentanyl. Interagiscono 
principalmente con il recettore µ. Sono considerati potenti analgesici.  
 
• Agonisti parziali: La buprenorfina presenta un elevato grado di affinità verso il 
recettore µ ma ne determina un’attività limitata. 
 
• Agonisti-antagonisti: Hanno attività agonista verso i recettori k ma sono 
antagonisti dei µ. Il butorfanolo è il farmaco, appartenente a questa 
categoria, più celebre. L’azione analgesica è mediata dal recettore k1. 
 
• Antagonisti: ne sono inclusi il naloxone, nalmenfene e naltrexone. La loro 
azione antagonista è rivolta principalmente verso i recettori µ, solo in 
maniera minore nei confronti dei k e ∂. 
(Valverde e Doherty 2006). 
 
Gli oppioidi, in particolare agonisti-antagonisti, possono rappresentare 
un’ottima terapia per il trattamento del dolore, coliche comprese. È preferibile 
la somministrazione intramuscolare, accompagnata da una minore incidenza 
di effetti indesiderati e da una maggiore durata d’azione. È doveroso 
monitorare la motilità gastrointestinale in modo da riconoscere 
tempestivamente l’eventuale sviluppo di ileo, soprattutto a seguito di 
somministrazioni ripetute. Gli oppioidi sono in grado di inibire il rilascio di 
acetilcolina dal plesso mesenterico, determinando un incremento del tono 
muscolare e una riduzione della contrattilità gastrointestinale (taguchi et al. 
2001; Lamont e Mathews 2007; Muir 2009). 
Sono utilizzati, spesso in associazione con farmaci sedativi-ipnotici, per 
incrementare analgesia e favorire il contenimento chimico del paziente in 
stazione quadrupedale, nonché, inseriti in premedicazione ai fini 
dell’anestesia generale. In particolare si riscontra un sinergismo significativo 
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nell’associazione con !2-agonisti, che permette una riduzione dei dosaggi 
rispetto a quelli usati in caso di somministrazione dei singoli farmaci oltre ad 
aumentare la potenza l’effetto sedativo di questi ultimi. Sarebbe, inoltre, 
opportuno, per il mantenimento dell’anestesia con il paziente in stazione, la 
somministrazione dell’associazione accennata mediante infusione, rispetto ai 
singoli boli, in modo da avere una concentrazione plasmatica costante e 
ridurre la comparsa di effetti indesiderati. Alcuni esempi presenti in 
letteratura (Tabella 3.1): 
 
FARMACO DOSE 
Butorfanolo  Bolo Carico: 0,02 mg/kg EV 
CRI:0,024 mg/kg/h EV 
Morfina Bolo Carico: 0,1-0,2 mg/kg EV 
CRI: 0,03 mg/kg/h EV 
Detomidina Bolo Carico: 0,8-1 mg/kg EV 
CRI: 0,65 mg/kg/h EV 
Butorfanolo  
Detomidina 
CRI: 0,012 mg/kg/h EV 
CRI: 0,02 mg/kg/h EV 
Morfina 
Detomidina 
CRI: 0,015 mg/kg/h EV 
CRI: 0,02 mg/kg/h EV 
 
Tabella 3.1 Posologia di butorfanolo, morfina, detomidina e associazioni per l’infusione continua nel cavallo. 
 
Gli oppioidi possono essere associati, in infusione continua, ad anestesia 
gassosa a scopo analgesico, anche se la capacità di questi agenti nel 
determinare uno sparring effect sull’alogenato risulta controversa; sembra, 
infatti, che questo sia minimo o praticamente nullo.  
Inoltre, l’inoculazione epidurale o spinale, permette un’ottima analgesia, 
duratura, dell’area innervata grazie all’azione sui recettori a livello del midollo 
spinale (Valverde e Doherty 2006; Muir 2009; Vigani e Garcia-Pereira 2014).  
Oppiodi agonisti e agonisti-antagonisti sono in grado di determinare 
depressione respiratoria in molte specie, ma questo effetto non sembra 
avere rilevanza clinica nel cavallo, se non in caso di marcata sedazione. 
Infatti, ad una ridotta frequenza respiratoria, indotta farmacologicamente, 
corrisponde un aumento del volume tidalico, mantenendo inalterato il volume 
minuto ed il valore dei gas ematici (PaO2, PaCO2). A seguito della 
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somministrazione di dosaggi clinici, generalmente, non si verificano 
importanti variazioni emodinamiche. In caso di elevate dosi di morfina o 
butorfanolo, si può riscontrare un aumento della frequenza cardiaca e della 
pressione arteriosa; verosimilmente, secondario agli effetti eccitatori sul 
sistema nervoso. Mentre la somministrazione di oppioidi, preceduta 
sedazione del paziente, comporta una lieve riduzione dei parametri 
precedentemente menzionati, a causa dell’effetto deprimente sul sistema 
nervoso e l’aumentato tono vagale. Se iniettati in combinazione con sedativi 
e/o anestetici, gli oppioidi non determinano significative variazioni 
emodinamiche (Muir 2009).  
L’azione provocata dai farmaci può essere spiazzata tramite la 
somministrazione di oppioidi antagonisti. L’utilizzo degli agenti dovrebbe 
essere riservato a situazioni d’emergenza, infatti, l’effetto si presenta 
velocemente, antagonizzando l’azione degli oppioidi compresa l’analgesia.  
Naloxone, naltrexone e nalmfene sono oppioidi antagonisti puri, in grado di 
legarsi ai recettori degli oppioidi, occupando il sito recettoriale senza 
determinarne l’attivazione. Presentano un’elevata affinità verso i recettori µ, 
minore verso i recettori k e !.! Il naloxone è il farmaco antagonista 
prevalentemente utilizzato nel cavallo (0,002-0,02 mg/kg, EV). L’effetto del 
farmaco ha una durata minore rispetto a molti oppioidi agonisti, per cui è 
doveroso monitorare il paziente per individuare tempestivamente la 






Diazepam, midazolam e zolazepam sono le benzodiazepine maggiormente 
in uso nell’anestesia degli equidi (Wilson et al. 2006).  
Si tratta di farmaci dalle proprietà ansiolitiche, miorilassanti ed 
anticonvulsivanti; inoltre, sono in grado di incrementare l’effetto sedativo-
ipnotico di anestetici iniettabili e inalatori (Muir 2009). 
Le benzodiazepine hanno un’attività “GABA-simile”. Determinano una 
maggiore affinità dell’acido-!-aminobutirrico (GABA), importante 
neurotrasmettitore ad attività inibitoria, verso il recettore GABAA, localizzato 
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in vari distretti del sistema nervoso centrale, nei gangli del sistema nervoso 
autonomo e alcuni organi. Il risultato dell’interazione tra i farmaci e il 
recettore porta, quindi ad un’inibizione dell’eccitabilità neuronale (Lamont e 
Mathews 2007). 
Raramente vengono impiegate come singolo farmaco nel cavallo, sono 
spesso associate a tranquillanti, analgesici oppioidi e non-oppioidi per 
incrementare sedazione e miorilassamento oltreché ridurre il quantitativo di 
anestetico necessario al mantenimento dell’anestesia (Muir 2009). 
Le benzodiazepine vengono comunemente associate ad anestetici 
dissociativi, ai fini dell’anestesia generale, per contrastare l’aumentato tono 
muscolare che essi comportano (Muir et al. 2000; Taylor e Clarke 2007; Muir 
2009). 
Nel cavallo adulto, frequentemente, per indurre l’anestesia, vengono 
somministrate dosi pari a 0,02-0,05 mg/kg, EV, di diazepam o midazolam, 
associate a 2-2,5 mg/kg, EV, di ketamina, previa premedicazione con !2#
agonisti. L’associazione permette un maggior grado di miorilassamento e 
una migliore qualità dell’induzione (Valverde e Doherty 2006). 
Queste sono utilizzate anche a scopo sedativo; non tanto nel cavallo adulto 
in cui tale proprietà è minima, quanto nel puledro in cui risulta, invece, molto 
efficace, e permette di contenere il paziente ed effettuare procedure non 
dolorose  (Wilson et al. 2006). 
Occasionalmente possono essere utilizzate, in associazione a sedativi-
ipnotico o analgesici, per il contenimento chimico del paziente. Tuttavia è 
necessario considerare che il grado di atassia e miorilassamento 
determinato può essere pronunciato. 
L’impiego di dosi cliniche (0,05-0,1 mg/kg) di diazepam e midazolam 
comportano scarse o nulle variazioni cardiorespiratorie nel cavallo adulto. In 
caso di somministrazione endovenosa di dosi elevate (0,6 mg/kg) si può 
apprezzare una riduzione della frequenza respiratoria e una riduzione, non 
significativa, della pressione arteriosa, causate dall’inibizione dell’attività 
simpatica. 
Le benzodiazepine sono prive di attività analgesica, considerazione di cui 
sarebbe opportuno tenere di conto nella formulazione del protocollo 
anestesiologico. 
 35 
È possibile antagonizzare gli effetti centrali e periferici delle benzodiazepine 
mediante la somministrazione di flumazenil (0,01-0,05 mg/kg, EV) o 






Conosciuta anche con il nome di glicerile guaiacolato. Si tratta di un 
miorilassante ad azione centrale in grado di interagire con specifici recettori 
per neurotrasmettitori inibitori, come il GABA, a livello dell’encefalo e del 
midollo spinale (Muir 2009).  
Non presenta proprietà ipnotiche, nell’anestesia del cavallo viene utilizzata in 
associazione a farmaci anestetici, in modo da rendere più dolce l’induzione 
(Valverde e Doherty 2006). In nessun caso dovrebbe essere utilizzata da sola 
durante una procedura chirurgica (Taylor e Clarke 2007).  
Si presenta come polvere sterile, dalla quale vengono preparate soluzioni 
con concentrazione dal 5 % al 15 %, molto labili (una settimana, a 
temperatura ambiente). La concentrazione risulta inversamente 
proporzionale all’instabilità della soluzione ma è direttamente  correlata alla 
comparsa di effetti indesiderati, quali: emolisi, emoglobinuria e orticaria. 
L’accidentale somministrazione perivascolare del farmaco determina danno 
tissutale, eventualmente associato a reazione flogistica (Muir 2009). 
In letteratura il dosaggio di guaiafenesina riportato, in grado di indurre il 
decubito nel cavallo, da sola, è pari a 100-150 mg/kg, EV. Rispettando la 
posologia indicata, non si riscontrano significative variazioni nella frequenza 
respiratoria e cardiaca, nella pressione arteriosa polmonare e nell’output 
cardiaco. Si verificano minimi cambiamenti relativi alla pressione arteriosa e 
alle resistenze vascolari periferiche. La pressione parziale della CO2 a livello 
arterioso (PaCO2) non viene modificata, a differenza di quella dell’ossigeno 
(PaO2) che risulta ridotta in modo transitorio, a seguito del decubito. In caso 
di somministrazioni continue del farmaco, si può avere depressione della 
funzione respiratoria con conseguente acidosi  (Tavernor 1970; Hubbel, Muir e 
Sams 1980; Muir  2009).  
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Come accennato in precedenza, la guaiafenesina viene utilizzata in 
associazione a sedativi-ipnotici nell’anestesia del cavallo. Dosi di 35-50 
mg/kg, EV, sono sufficienti a fornire miorilassamento, utilizzandola in 
associazione con ketamina (2,2 mg/kg, EV) per l’induzione (Lerche 2013). In 
particolare, è possibile somministrare separatamente o meno i due farmaci. 
Nel primo caso, viene inoculata la guaiafenesina, previa sedazione, finché il 
paziente non risulta atassico e quindi si procede con la somministrazione 
della ketamina per l’induzione (Valverde e Doherty 2006). 
Combinazioni con !2-agonisti e ketamina sono generalmente usate per 
indurre e mantenere un’anestesia totalmente intravenosa. La più nota di 
queste, prende il nome di Triple Drip: La base della soluzione è data da 500 
ml di guaiafenesina al 5 %, a cui vengono aggiunti 250 mg di xilazina e 500-
1000 mg di ketamina, arrivando ad una concentrazione finale di 50 mg/ml, 
0,5 mg/ml e 1-2 mg/ml rispettivamente (Lerche 2013). 
È necessario considerare che in caso di accumulo di metaboliti, si possono 
avere segni di tossicità quali rigidità muscolare, tremori e dispnea (Wilson et 
al. 2006). Inoltre, in caso di eccessivo dosaggio si possono avere alterazioni 
nella respirazione, come apnea e pause inspiratorie, oltreché, ipotensione 







Agente chimico di derivazione fenolica, largamente utilizzato sia medicina 
umana che in medicina veterinaria. Attualmente, l’elevato costo del farmaco 
e la scarsa prevedibilità d’effetto ne precludono un utilizzo routinario nel 
cavallo adulto, se non in combinazione con !2#agonisti e/o ketamina (Taylor e 
Clarke 2007). 
La molecola ha la capacità di legarsi ai recettori GABA, in particolare al 
recettore GABAA, a livello spinale e centrale, con conseguente apertura dei 
canali del cloro e depressione dell’attività centrale (Jurd et al. 2003; Muir 
2009). 
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Il propofol presenta eccellenti capacità ipnotiche e miorilassanti, riduce la 
risposta allo stress durante l’induzione e possiede capacità antiepilettiche e 
antiemetiche (Smith et al. 1994; Muir 2009). 
Grazie alla elevata lipofilicità e alla veloce ridistribuzione del farmaco è 
possibile apprezzare un risveglio poco prolungato anche a seguito di lunghi 
periodi di somministrazione (Wilson et al. 2006; Branson 2007).  
Le caratteristiche sopraelencate sono alla base del rilevante successo del 
farmaco. Tuttavia, l’utilizzo del propofol presenta alcuni effetti indesiderati, 
quali: depressione respiratoria dose dipendente e apnea in caso di celere 
somministrazione e ipotensione secondaria a vasodilatazione.  
Inoltre è doveroso considerare che il farmaco ha proprietà analgesiche 
clinicamente irrilevanti; in caso di procedure in cui, ragionevolmente, saranno 
presenti stimoli algici, sarà necessario un supporto analgesico in 
premedicazione o durante il mantenimento (Valverde e Doherty 2006; Branson 
2007). 
Nel cavallo, il propofol difficilmente rimpiazza gli attuali protocolli d’induzione 
e mantenimento a causa della risposta scarsamente prevedibile sul 
comportamento del paziente durante l’induzione e la potenziale depressione 
respiratoria, particolarmente evidente in caso di decubito dorsale (Muir 2009). 
Il propofol non rappresenta l’induttore di prima scelta, soprattutto in caso di 
anestesia in campo, in cui generalmente non è presente una fonte di 
ossigeno da cui poter attingere per ovviare agli effetti deprimenti il sistema 






Classe farmacologica molto apprezzata per l’induzione dell’anestesia negli 
equidi, in grado di determinare catalessi, analgesia, amnesia nel paziente, 
senza provocarne depressione cardiovascolare (Bettschart-Wolfensberger e 
Larenza, 2007). La dissociazione viene indicata come uno stato caratterizzato 
dell’interruzione della trasmissione degli stimoli ascendenti verso le aree 
encefaliche responsabili delle funzioni consce e non, associata ad una 
depressione centrale generalizzata. 
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Il meccanismo d’azione degli anestetici dissociativi risulta complesso e non 
completamente chiaro. Molti degli effetti psicotropi, anestetici e analgesici si 
ritiene siano legati all’interazione delle molecole con i recettori N-Metil-D-
Aspartato (NMDA) per il glutammato verso i quali esercita un effetto di 
antagonismo non competitivo (Lin 2007). L’interazione tra i farmaci e i 
recettori per gli oppiodi a livello centrale sembra concorrere all’effetto 
analgesico degli agenti, mediante l’inibizione di neuroni nel corno dorsale del 
midollo spinale (Muir 2009). 
In ragione del mancato miorilassamento che accompagna l’impiego dei 
dissociativi, questi non dovrebbero essere somministrati senza che sia stato 
raggiunto un rilassamento adeguato dei muscoli scheletrici. Solitamente la 
somministrazione di sedativi (!2-agonisti) e miorilassanti ad azione centrale 
(benzodiazepine e guaiafenesina) permette di eludere la problematica 
(Hubbel 2007). Un’idonea premedicazione, previa somministrazione di 
dissociativi, risulta fondamentale per ridurre l’incidenza di reazioni 
comportamentali avverse, come incremento dell’attività motoria, iperriflessia, 
delirio, atassia, dovute alla dismetria e alle alterazioni visive e uditive che 
seguono la depressione del collicolo inferiore e del nucleo genicolato 
mediale, indotti dalle molecole (Beck 1976; Wright 1982; Lin 2007). 
Tra farmaci dissociativi, i più utilizzati nell’anestesia equina sono la ketamina 
e la tiletamina, molecole dalle simili caratteristiche farmacodinamiche (Lin 
2007).   
La ketamina è il dissociativo comunemente più utilizzato. Come accennato in 
precedenza, il meccanismo d’azione deriva principalmente, dall’antagonismo 
verso i recettori NMDA, ma la molecola è in grado di interagire con molti 
neurotrasmettitori ad azione centrale, capace di determinare un aumento 
delle concentrazioni encefaliche di serotonina e dopamina che può portare a 
eccitazione e ad un aumento dell’attività motoria del soggetto (Muir 2009). 
Un’adeguata premedicazione, mediante la somministrazione di !2-agonisti, 
acepromazina e benzodiazepine, permette di ridurre l’incidenza e/o la gravità 
delle reazioni indesiderate (Lin 2007).   
Negli equidi la ketamina viene utilizzata prevalentemente in associazione a 
sedativi-ipnotici, miorilassanti e analgesici per anestesia totalmente 
intravenosa di breve durata oppure come agente d’induzione per anestesia 
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gassosa. Inoltre l’infusione di ketamina può essere utilizzata durante il 
mantenimento dell’anestesia generale per aumentare il piano analgesico 
(Butera et al.1978; Fisher 1984; Luna, Taylor e Massone 1997; Kushiro et al. 2005; 
Knobloch et al. 2006; Lankveld et al. 2006; Muir 2009). 
Rappresenta, infatti, un elemento fondamentale di molti protocolli 










La somministrazione endovenosa di ketamina, a seguito di un’adeguata 
sedazione del paziente, permette un’induzione rapida, dolce e priva di eventi 
indesiderati, in particolare se sono utilizzati in premedicazione farmaci capaci 
di aumentare il grado di miorilassamento. Ricopre un ruolo fondamentale, 
per la buona riuscita dell’induzione, il personale addetto al controllo della 
testa del paziente durante il passaggio dalla posizione quadrupedale al 
decubito (Kerr, McDonell e Young 1996; Muir 2009). 
La qualità del risveglio varia in funzione della durata dell’anestesia, della 
quantità e del tipo di farmaci utilizzati per l’induzione e il mantenimento. 
Prendendo in esame alcuni protocolli TIVA idonei per procedure di breve 
durata, in cui, generalmente, oltre agli agenti utilizzati per l’induzione, non 
vengono somministrati farmaci aggiuntivi per il mantenimento, è possibile 
affermare che il risveglio dall’anestesia risulta rapido e pacato, con il 
soggetto che acquista la posizione quadrupedale senza difficoltà (Kaka, 
Klavano e Hayton 1979; Waterman, Robertson e JG 1987; Muir 2009). 
Nel caso in cui la ketamina sia utilizzata come unico farmaco di 
mantenimento, oppure sia somministrata in associazione, per un periodo 
prolungato (infusione maggiore di 60 minuti; boli ripetuti) è probabile ottenere 
un risveglio prolungato, di scarsa qualità, caratterizzato tremori e rigidità 
muscolare, atassia, eccitazione, sudorazione intensa e comportamento simil-
schizofrenico. Per evitare la manifestazione di effetti indesiderati sarebbe 
opportuno sospendere la somministrazione di ketamina 15 - 20 minuti prima 
della fine dell’intervento chirurgico ed eventualmente effettuare una 
sedazione post operatoria del paziente (Schatzman e Girard 1984; Spadavecchia 
et al. 2002; Bettschart-Wolfensberger e Larenza 2007). 
Alcuni riflessi vengono preservati durante l’anestesia con dissociativi, come il 
riflesso palpebrale, per cui è possibile trovare difficoltà nella valutazione della 
profondità dell’anestesia. Ai fini di evitare un sovraddosaggio farmacologico o 
un piano anestesiologico inappropriato per la chirurgia, è necessario basarsi 
su parametri clinici quali frequenza respiratoria e pattern respiratorio, 
nistagmo, grado di miorilassamento, anziché sulla posizione del globo 
oculare e sulla risposta alla stimolazione palpebrale. La valutazione della 
frequenza cardiaca e della pressione arteriosa in modo strettamente 
correlato alle eventuali stimolazioni algiche è di estrema utilità per stimare 
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l’idoneità del piano anestesiologico. Per il mantenimento del riflesso di 
deglutizione e del riflesso laringeo può risultare difficoltosa l’intubazione 
endotracheale (Schatzman e Girard 1984; Bettschart-Wolfensberger e Larenza 
2007; Muir 2009). 
La ketamina, a differenza di altri anestetici, come propofol o barbiturici, non 
determina depressione del sistema cardiovascolare. Nonostante la molecola 
eserciti un effetto di depressione diretta dell’attività cardiaca, risulta 
predominante la stimolazione indiretta sul sistema, determinata dall’inibizione 
del reuptake delle catecolamine a livello neuronale con conseguente 
stimolazione dei recettori !! adrenergici. Ne deriva un incremento della 
frequenza cardiaca, della pressione arteriosa e dell’output cardiaco (Miletich 
et al. 1973; Muir, Skarda e Milne 1977; Cook, Carton e Housemans 1991; Muir e 
Sams, 1992; Bettschart-Wolfensberger e Larenza, 2007). Se non associata ad altri 
farmaci con attività deprimente l’apparato respiratorio, a dosaggi clinici, non 
determina una depressione tale da provocare ipossia nel soggetto. In alcuni 
cavalli, prevalentemente in caso di elevato dosaggio, è possibile riscontrare 
un‘alterazione del pattern respiratorio, definito apneustico, caratterizzato da 
lunghe pause inspiratorie. La PaCO2 rimane all’interno del range fisiologico, 
mentre si può apprezzare una riduzione della PaO2. È doveroso considerare 
che i valori analizzati, presenti in letteratura, si riferiscono al paziente in 
decubito, in cui, a causa della mole degli organi che gravano sull’apparato 
respiratorio, si può verificare un’alterazione del rapporto ventilazione - 
perfusione (Booth 1988; Lin 2007; Muir  2009). 
La tiletamina, disponibile in commercio solo in associazione con lo 
zolazepam (benzodiazepina) in rapporto 1:1 (Zoletil®, Telazol®), ha 
caratteristiche farmacologiche simili alla ketamina, con una maggiore 
potenza e durata d’azione (Wilson et al. 2006; Lin 2007). 
Il meccanismo d’azione della combinazione è basato, principalmente, 
sull’antagonismo non competitivo sui recettori N-Metil-D-Aspartato (NMDA) 
per il glutammato esercitato dalla tiletamina, e sull’interazione dello 
zolazepam con i recettori GABAA dell’acido 휸-aminobutirrico. Ne deriva 
un’azione di depressione centrale associata a lieve azione analgesica e 
miorilassante (Valverde e Doherty 2006). 
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La combinazione viene generalmente utilizzata, in associazione ad !2-
agonisti per l’anestesia totalmente intravenosa di breve durata (20-30 minuti) 
(Taylor e Clarke 2007).  
La tiletamina e lo zolazepam non hanno la stessa durata d’azione, la 
benzodiazepina risulta più duratura, per questo motivo al risveglio si posso 
avere cavalli con tremori muscolari e atassia marcata. 
Come riportato nel caso della ketamina, previa somministrazione 
endovenosa di tiletamina-zolazepam il paziente dovrebbe essere 
adeguatamente sedato per ottenere un’induzione ed un risveglio di buona 
qualità (Muir 2009). In caso di somministrazione di elevati dosaggi o boli 
ripetuti si ottiene un’estensione della durata dell’anestesia ma si ha una 
ripercussione negativa sulla qualità del risveglio (Taylor e Clarke 2007). 
 
Dal punto di vista della pratica clinica quotidiana è doveroso considerare che: 
• La combinazione tiletamina-zolazepam è presente in commercio in forma 
granulare e una volta ricostituita ha una durata limitata di 10-14 giorni, a 
differenza della ketamina che risulta stabile per mesi.  
•  La tiletamina non è classificata come stupefacente, a differenza della 
ketamina, per cui non è necessario detenere ed aggiornare il registro degli 






Farmaci di sintesi, molto apprezzati, in passato, per la sedazione e 
l’induzione di anestesia totalmente intravenosa, di breve durata o inalatoria. 
Attualmente, se ne riscontra un uso ridotto, scalzato da farmaci tranquillanti e 
dall’associazione ketamina-benzodiazepina (diazepam, midazolam) 
ampiamente impiegata (Muir 2009). 












Tabella 3.2 Classificazione barbiturici in base alla durata d’azione. 
 
 
I farmaci ad azione prolungata e intermedia vengono utilizzati per il controllo 
di stati convulsivi e/o ai fini di sedare il paziente. I barbiturici utilizzati per 
indurre l’anestesia sono principalmente quelli ad azione ultrabreve (Branson 
2007). 
I barbiturici determinano un effetto di depressione generalizzata a carico del 
sistema nervoso centrale. Sono in grado di interagire con il recettore GABAA, 
in modo diverso in funzione della concentrazione: a bassa concentrazione, 
determinano un’azione GABA simile, aumentando il grado di affinità tra il 
recettore l’acido 휸-aminobutirrico, a cui consegue un aumento della 
conduttanza al cloro e l’effetto sedativo-ipnotico del farmaco. A 
concentrazioni più elevate agiscono direttamente sui canali del cloro 
associati al recettore GABAA, determinando depressione centrale e azione 
anestetica. L’inibizione neuronale che deriva dalla somministrazione dei 
barbiturici interessa anche i neurotrasmettitori eccitatori, come il glutammato 
e l’acetilcolina (Schwartz et al. 1985; Dunwiddie, Worth e Olsen 1986; Huidobro-
Toro, Bleck e Harris 1987; Tanelian et al. 1993; Branson 2007; Muir  2009). 
I barbiturici sono distribuiti in sospensione granulare, sotto forma di sali 
sodici. Una volta iniettati, si disciolgono nel sangue e assumono la forma 
ionizzata, in funzione del pH ematico e della propria costante di 
dissociazione (pKa).  
Sono capaci di determinare effetto sedativo o anestetico solo le molecole in 
forma non ionizzata e prive di legame proteico.  
Fisiologicamente il pH oscilla tra 7,35 e 7,45, valori ai quali una quota 
significativa dell’agente rimane in forma non ionizzata (60 % per il 
tiopentale). In caso di acidosi una percentuale maggiore del farmaco rimane 
DURATA FARMACO 
Prolungata barbitale, fenobarbitale 
Intermedia amobarbitale, probarbitale,  
Breve pentobarbitale, esobarbitale 
Ultrabreve tiopentale, tiamilale, metoexitale 
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in forma non ionizzata, determinando una maggiore potenza d’azione. 
L’alcalinizzazione del sangue, di contro, comporta una prevalenza della 
forma ionizzata ed una minore attività clinica. 
La capacità di distribuzione e l’emivita del farmaco variano in base al grado 
di ionizzazione, alla liposolubilità e al grado di legame con le proteine 
plasmatiche. I barbiturici ad azione ultrabreve hanno una maggiore 
liposolubilità rispetto alle altre classi farmacologiche, con conseguente rapido 
onset e celere ridistribuzione dall’encefalo verso tessuti meno perfusi 
(soprattuto il tessuto adiposo), principale causa della clearence veloce dei 
questi farmaci. Somministrazioni ripetute possono portare ad un accumulo 
ed un progressivo aumento della concentrazione plasmatica, a cui fa seguito 
un risveglio dall’anestesia prolungato e di scarsa qualità (Abass et al. 1994; 
Branson 2007; Muir 2009). 
 
FARMACO pKa ionizzata a pH 7,4 
Legame con le proteine 
plasmatiche 
tiopentale 7,4 61,3 % 65 % 
barbitale 7,8 55,7 % 5 % 
pentobarbitale 8 83,4 % 35 % 
 
Tabella 3.3: Alcune caratteristiche farmacologiche del tiopentale, barbitale e pentobarbitale  (Branson 2007, 
modificato). 
 
Tra i barbiturici, l’unico attualmente utilizzato nell’anestesia equina è il 
tiopentale (Valverde e Doherty 2006; Muir 2009). Può essere somministrato, 
come accennato in precedenza, ai fini di anestesia intravenosa di breve 
durata o per indurre il paziente per l’anestesia inalatoria oppure come 
farmaco aggiuntivo al mantenimento sia dell’anestesia endovenosa che 
gassosa ( Muir 2009). 
È opportuna un’adeguata premedicazione previa somministrazione del 
farmaco, per evitare un’induzione ed un risveglio di scarsa qualità. La 
somministrazione di tiopentale in soggetti non sedati comporta eccitazione, 
scarsa collaborazione, tremori muscolari generalizzati oltre alla necessità di 
elevati dosaggi per l’induzione dell’anestesia (circa 10 mg/kg, EV). La 
premedicazione permette di ridurre la dose del barbiturico (3-5 mg/kg, EV) e 
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di conseguenza la depressione cardiopolmonare e altri effetti indesiderati 
correlati (Valverde e Doherty 2006). La scelta farmacologica precedente 
l’induzione, principalmente, ruota attorno ad !2#agonisti, acepromazina e 
guaiafenesina (Valverde e Doherty 2006; Taylor e Clarke 2007). Sarebbe 





Figura 3.5 Dosaggi endovenosi dei barbiturici utilizzati per l’induzione, mantenimento e come farmaco 
aggiuntivo al mantenimento gassoso dell’anestesia (Muir 2009). 
 
In pazienti opportunamente sedati, la somministrazione endovenosa del 
tiopentale determina un’induzione rapida (10-20 secondi) preceduta da 
fascicolazione muscolare e profondi respiri. Per un’induzione ed un risveglio 
di buona qualità sarebbe opportuna: l’assistenza da parte di personale 
esperto e la presenza di un catetere venoso, che scongiuri la 
somministrazione perivascolare del farmaco, a causa delle proprietà 
citotossiche dovute al pH fortemente alcalino e permetta un’eventuale 
sedazione post operatoria.  
L’anestesia che ne deriva è di breve durata ed è accompagnata da 
depressione cardiorespiratoria dose dipendente. I barbiturici determinano 
una riduzione della frequenza respiratoria e del volume tidalico, oltre a 
deprimere la risposta dei centri respiratori all’aumento della PaCO2 e alla 
diminuzione della PaO2. Molti cavalli sviluppano apnea temporanea e può 
risultare necessaria una stimolazione meccanica affinché  tornino a respirare 
ritmicamente. La diretta conseguenza è, spesso, lo sviluppo di acidosi 
respiratoria (Muir 2009). 
La somministrazione di dosi cliniche in pazienti adeguatamente premedicati 
comporta una modesta depressione cardiovascolare. È possibile apprezzare 
un aumento della frequenza cardiaca associato ad una riduzione della 
pressione arteriosa e del ritorno venoso, mentre le resistenze vascolari 
periferiche rimangono invariate. In caso di inoculazione di dosaggi 
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consistenti del farmaco, può essere raggiunta una depressione significativa 
(50 % o superiore) dei parametri emodinamici (Butera et al.1978; Muir 2009). 
Il risveglio è rapido e poco coordinato, spesso accompagnato da 
pedalamento del soggetto ed esecuzione di tentativi ripetuti prima di 
assumere la posizione quadrupedale. In caso di somministrazione ripetuta 
del farmaco (superiori ad un totale di 15 mg/kg), si può notare un’estensione 
della durata richiesta per il risveglio (60-90 minuti) e la necessità di 









La TIVA (Total Intravenous Anesthesia) vede le proprie radici nella triade 
anestetica (narcosi, analgesia, miorilassamento) impiegata nell’anestesia dei 
pazienti umani dagli anni ’50. Gli effetti citati possono essere ottenuti tramite 
anestesia modulata, in cui due o più farmaci sono utilizzati sinergicamente 
per raggiungere gli effetti desiderati  (Valverde e Doherty 2006). 
L’uso di farmaci iniettabili endovena, ai fini di indurre e mantenere l’anestesia 
nei cavalli, rappresenta la modalità più comunemente utlizzata nell’anestesia 
equina (Lerche 2013). 
Sono riportati in bibliografia numerosi vantaggi nell’impiego di anestesia 
totalmente intravenosa rispetto a un’anestesia generale, con mantenimento 
gassoso: 
• Ridotta depressione cardio-respiratoria. 
• Analgesia superiore. 
• Morbilità e mortalità possono essere minori. 
• Minore incidenza di movimenti in risposta a stimoli chirurgici. 
• Migliore risveglio. 
• Riduzione dello stress chirurgico. 
• Minima tossicità d’organo. 
• Facilità d’utilizzo. 
• Possibilità d’utilizzo senza fonti d’ossigeno( anestesia in campo). 
• Costi ridotti. 
 
Si riscontrano, tuttavia, alcuni svantaggi, tra i quali: 
• Accumulo di farmaci e/o metaboliti attivi, soprattutto a seguito di 
lunghe infusioni.  
• Necessità di strumentazione adeguata, come pompe da infusione, per 
una corretta somministrazione dei farmaci. 
• Risveglio di cattiva qualità in caso di anestesia di lunga durata 
(maggiore di un’ora). 
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• Rischio anestesiologico maggiormente elevato in caso di anestesia in 
campo. 
(Valverde e Doherty 2006; Johnston, et al 2002; Lerche 2013). 
 
Nei farmaci impiegati si ricercano le caratteristiche del farmaco ideale: 
 
• Proprietà fisico-chimiche: 
idrosolubilità, lunga shelf-life, ridotto volume richiesto per ottenere 
l’effetto desiderato, stabilità al calore e alla luce, compatibilità con altri 
farmaci. 
 
• Proprietà farmacodinamiche: 
largo indice terapeutico, onset rapido, breve durata d’azione, 
analgesia, mancata produzione di metaboliti tossici, rapida clearance, 
mancato accumulo, minime variazioni individuali. 
 
• Assenza di effetti indesiderati:  
rilascio d’istamina, reazione anafilattica, depressione cardio-
respiratoria, effetti sull’apparato gastro-intestinale, tossicità locale. 
 
(Valverde e Doherty 2006; Branson 2007). 
 
Poiché non esiste un farmaco anestetico ideale, vengono utilizzati più 
farmaci in associazione per ottenere piano anestesiologico idoneo (Wilson et 
al. 2006).  
È possibile classificare i protocolli TIVA utilizzati in funzione della durata 
dell’anestesia che sono in grado di fornire. Si parla di TIVA per procedure di 
ridotta, intermedia e prolungata durata. 
In letteratura sono riportati numerosi esempi dei protocolli anestesiologici 









Si tratta di protocolli in grado di fornire un adeguato piano anestesiologico 
per procedure di durata pari a 10-15 minuti circa. Durata che, mediante la 
somministrazione di boli o infusione degli agenti, può essere estesa. 
Per questo tipo di TIVA solitamente il protocollo è composto da 
un’associazione di !2-agonisti (xilazina, detomidina, medetomidina, 
romifidina) con un dissociativo (ketamina, tiletamina-zolazepam) o un 
barbiturico (tiopentale) (Muir, Skarda e Milne 1977; Muir e Mason 1993; 
Yamashita e Muir 2009). Gli agenti induttori, nella maggior parte dei casi 
vengono somministrati in combinazione con miorilassanti ad azione centrale, 
come benzodiazepine o guaiafenesina, ai fini di rendere più regolare e 
prevedibile l’induzione (Muir, Skarda e Sheean 1978; Yamashita e Muir 2009).  
È possibile aumentare il piano analgesico aggiungendo oppioidi agonisti-











• Xilazina - Ketamina 
La somministrazione endovenosa di xilazina (1-1,1 mg/kg) determina una 
marcata sedazione nel soggetto, accompagnata da miorilassamento e 
analgesia. Il picco d’effetto si verifica dopo circa 5 minuti dall’inoculazione, 
il paziente manifesta i segni caratteristici della sedazione: atassia, testa e 
collo abbassati, labbro inferiore rilassato. Una volta raggiunto il picco, può 
essere somministrata la ketamina (2-2,2 mg/kg) per l’induzione. Può 
essere necessario somministrare dosaggi maggiori di ketamina (2,2-3 
mg/kg, EV) in caso di pony, giovani stalloni, razze purosangue. L’onset 
d’azione è rapido, dopo 20-30 secondi, la maggior parte dei soggetti 
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risulta indotta in modo pacato, privo di eccitazione. Alcuni cavalli possono 
presentare marcata atassia e debolezza sul treno posteriore, con 
eventuale caduta su di un fianco. Sarebbe opportuno, ai fini di 
un’induzione di buona qualità, evitare movimenti bruschi e rumori (Muir, 
Skarda e Milne 1977; Hall e Taylor 1981; Matthews et al. 1991; Wilson et al. 
2006; Taylor e Clarke 2007; Staffieri e Driessen 2007; Lin 2007; Yamashita e 
Muir, 2009).  
I parametri emodinamici rimangono all’interno dei range fisiologici, mentre 
si può incorrere in una transitoria depressione respiratoria, e la PaO2 può 
scendere fino a 60 mmHg, (Muir, Skarda e Milne 1977; McCarty, Trim e 
Ferguson 1990; Lin 2007; Yamashita e Muir 2009).  
L’anestesia ha una durata limitata (5-15 minuti), in funzione della risposta 
soggettiva del paziente, del numero e dell’intensità degli stimoli chirurgici. 
Attraverso la somministrazione di boli combinati degli agenti utilizzati in 
precedenza è possibile ottenere un’estensione della durata dell’anestesia. 
Solitamente i dosaggi sono ridotti: xilazina (0,31 ± 0,07 mg/kg), ketamina 
(0,68 ± 0,20 mg/kg).  
Il risveglio, generalmente, si verifica in modo pacato e ordinato, dopo circa 
15 - 25 minuti dall’induzione. La somministrazione aggiuntiva di farmaci ne 
determina un ritardo, (McCarty, Trim e Ferguson 1990; Taylor e Clarke 2007;  
Staffieri e Driessen 2007; Hubbel 2007; Yamashita e Muir 2009). 
 
• Xilazina - Butorfanolo - Ketamina 
La premedicazione è composta da xilazina (1,1 mg/kg) e butorfanolo 
(0,02-0,04 mg/kg). L’utilizzo dell’oppioide permette una maggiore 
copertura analgesica rispetto a quella offerta dal solo utilizzo di !2-
agonisti, inoltre l’associazione ne potenzia l’effetto sedativo e 
miorilassante. L’aggiunta di ketamina (2,2 mg/kg) endovena, circa 3-5 
minuti dopo la premedicazione, quando il paziente manifesta i segni clinici 
del picco sedativo, determina un’induzione rapida e dolce. Il butorfanolo 
può comportare alterazioni comportamentali dovute all’effetto eccitatorio a 
livello centrale che il farmaco può determinare; si verifica prevalentemente 
in razze dal temperamento nevrile.  
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Si può riscontrare una riduzione della frequenza respiratoria durante la 
fase iniziale dell’anestesia, con conseguente riduzione della PaO2, 
tuttavia, la PaCO2 è mantenuta all’interno di un range accettabile (40-50 
mmHg). Il protocollo non determina variazioni significative dei parametri 
emodinamici, i quali rimangono compresi all’interno dei limiti fisiologici. 
Il risveglio dall’anestesia avviene in media 30 minuti dopo l’induzione con 
una qualità giudicata tra buono ed eccellente (Matthews et al. 1991; Wilson 
et al. 2006; Lin 2007; Yamashita e Muir 2009). 
 
 
• Xilazina - Diazepam - Ketamina 
Il paziente è premedicato, per via endovenosa, con xilazina (1,1 mg/kg). 
Trascorsi 3-5 minuti, al momento del picco sedativo, viene somministrata 
la combinazione induttiva, composta di ketamina (2,2 mg/kg, EV) e 
diazepam (0,01-0,06 mg/kg, EV), che porta il soggetto al decubito in pochi 
secondi in modo pacato e privo di eccitazione. L’aggiunta della 
benzodiazepina al protocollo determina un aumento del rilassamento dei 
muscoli scheletrici, favorendo un’induzione più dolce e prevedibile, 
nonché una lieve estensione della durata dell’anestesia (circa 15 minuti 
totali). Sarebbe opportuno somministrare contemporaneamente o in 
rapida sequenza il diazepam e la ketamina, a causa della marcata atassia 
e debolezza muscolare causate dal miorilassante.  
La maggior parte dei cavalli raggiunge la posizione quadrupedale, 
accompagnato da una lieve atassia, dopo 35 minuti circa dall’induzione. 
La durata dell’anestesia può essere estesa mediante la somministrazione 
endovenosa di dosi dimezzate dei farmaci usati per l’induzione. 
I parametri emodinamici rimangono all’interno del range fisiologico, mentre 
la depressione respiratoria determina una riduzione della PaO2 anche fino 
a 60 mmHg durante la respirazione spontanea (Kerr, McDonell e Young 
1996;  Wilson et al. 2006; Staffieri e Driessen 2007; Taylor e Clarke 2007; 





• Xilazina - Guaiafenesina - Ketamina  
Il paziente viene sedato mediante la somministrazione di xilazina (0,5-1,1 
mg/kg) endovena, raggiunto il picco sedativo (circa 5 minuti), può essere 
iniettata una soluzione al 5 % o al 10 % di guaiafenesina. È opportuno 
l’utilizzo di un catetere endovenoso sia per il grande volume da infondere 
sia poiché la somministrazione perivascolare ha azione citossica. L’effetto 
di miorilassamento desiderato, generalmente viene raggiunto dopo 
l’inoculazione di 25-50 mg/kg, quando il cavallo manifesta segni di 
marcata atassia. La somministrazione ketamina (2,2 mg/kg) comporta 
un’induzione quieta e dolce.  
Questo protocollo è simile al precedente, con la differenza che attraverso 
l’infusione, a effetto, della guaiafenesina prima dell’induzione con 
ketamina, può essere assicurato un corretto miorilassamento.  
È possibile effettuare l’induzione direttamente mediante infusione, 
combinando 1 g o 2 g di ketamina a 1000 ml di soluzione al 10 % di 
guaiafenesina, per via endovenosa fino al raggiungimento del decubito. 
La durata dell’anestesia può essere estesa in modo ottimale attraverso la 
somministrazione endovenosa di 0,2 mg/kg di ketamina e 5 mg/kg di 
guaiafenesina.  
Si può apprezzare una minima depressione cardiorespiratoria, maggiore 
nel caso della somministrazione in bolo rispetto all’infusione. 
La ripresa dall’anestesia è più lenta rispetto ai protocolli precedentemente 
citati; la stazione quadrupedale viene, solitamente, raggiunta dopo 40-60 
minuti dall’induzione (Muir, Skarda e Sheean 1978; Taylor e Clarke 2007; 
Staffieri e Driessen 2007;  Yamashita e Muir 2009). 
 
• Xilazina - Tiletamina-Zolazepam 
La premedicazione è composta dal solo !2-agonista (1,1 mg/kg) iniettato 
per via endovenosa. Per l’induzione del paziente viene utilizzata una 
combinazione di tiletamina, un dissociativo simile alla ketamina, e 
zolazepam, benzodiazepina dalle proprietà miorilassanti. La combinazione 
è  disponibile in commercio in rapporto 1:1 (Telazol ®, Zoletil ®). Il bolo 
d’induzione (1,1-1,60 mg/kg), iniettato dopo 3-5 minuti dalla xilazina, 
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determina rapidamente la perdita di coscienza e il decubito del paziente, 
in modo pacato e ordinato.  
L’anestesia, ha una durata maggiore rispetto a quella determinata dal 
protocollo xilazina-ketamina (20-25 minuti vs 5-15 minuti). L’impiego di 
dosaggi maggiori (1,65 mg/kg) di tiletamina-zolazepam comporta 
un’estensione della durata dell’anestesia. 
I parametri emodinamici rimangono all’interno dei range fisiologici, così 
come la PaCO2, mentre la PaO2 può raggiungere 60 mmHg nel soggetto 
in decubito, in respirazione spontanea. La combinazione tiletamina-
zolazepam determina una maggiore depressione respiratoria rispetto alla 
ketamina.   
Il risveglio dall’anestesia può presentare delle complicazioni, alcuni cavalli 
richiedono molti tentativi prima di raggiungere la posizione quadrupedale, 
e possono cadere anche dopo averla raggiunta (Hubbel, Bednarski e Muir 




• Detomidina - Ketamina 
L’inoculazione di detomidina (10-20 µg/kg, EV) determina una buona 
sedazione del paziente, il quale, una volta raggiunto il picco sedativo (3-5 
minuti) mostra segni di atassia, abbassamento della testa e rilassamento 
del labbro inferiore. La detomidina è in grado di fornire anche analgesia e 
miorilassamento. Segue l’inoculazione endovena di ketamina (2-2,2 
mg/kg), che determina un’induzione dolce e rapida del soggetto, tuttavia in 
casi sporadici è necessaria l’aggiunta di tiopentale per ottenere 
un’induzione soddisfacente. In ogni caso è opportuno evitare movimenti 
bruschi e l’emissione di forti suoni, in modo da evitare risposte violente da 
parte del paziente. 
La durata dell’anestesia è ridotta, 5-15 minuti come nel caso del protocollo 
xilazina-ketamina. La somministrazione di dosi aggiuntive dei farmaci 
permette di prolungare la durata dell’anestesia. Il risveglio, generalmente 
30-35 minuti dopo la somministrazione della ketamina, non è altrettanto 
soddisfacente, alcuni cavalli, infatti, mostrano segni d’incoordinazione ed 
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eccitazione. Inoltre si può apprezzare un aumento della pressione 
arteriosa nell’utilizzo della detomidina rispetto alla xilazina, mentre i 
parametri respiratori (PaO2 e PaCO2) rimangono invariati (Clarke, Taylor e 
SB 1986; Matthews et al. 1991; Valverde e Doherty 2006;  Taylor e Clarke 2007; 
Staffieri e Driessen 2007; Yamashita e Muir 2009). 
 
 
• Detomidina - Butorfanolo - Ketamina 
La premedicazione è composta da un’associazione di detomidina (20 
µg/kg) e butorfanolo (0,04 mg/kg) somministrata per via endovenosa. 
L’aggiunta del butorfanolo esalta l’effetto sedativo, rispetto all’utilizzo del 
singolo !2 agonista. Il picco d’effetto viene raggiunto dopo 3-5 minuti 
dall’iniezione e può essere accompagnato da marcata atassia. 
L’induzione, ottenuta con ketamina (2,2 mg/kg, EV) generalmente è mite e 
prevedibile. Come affermato in precedenza, la somministrazione di 
butorfanolo può comportare alterazioni comportamentali dovute all’effetto 
eccitatorio a livello centrale che il farmaco può avere. 
La durata dell’anestesia è scarsa (circa 15 minuti) e la maggior parte dei 
cavalli acquista nuovamente la stazione quadrupedale entro 40-60 minuti. 
Talvolta è presente atassia durante il risveglio. 
L’aggiunta dell’oppioide al protocollo non comporta variazioni nei 
parametri cardiocircolatori e polmonari (Matthews et al. 1991; Lin 2007; 
Yamashita e Muir 2009). 
 
• Romifidina - Diazepam - Ketamina 
La romifidina viene inoculata per via endovenosa ad un dosaggio di 50-
100 µg/kg, come unico agente di premedicazione. Trascorsi 3-5 minuti se 
ne può apprezzare clinicamente il picco d’azione. Segue la 
somministrazione della combinazione ketamina (2-2,2 mg/kg, EV) 
diazepam (0,04-0,1 mg/kg, EV) che determina un’induzione pacata e priva 
di eccitazione, purché l’inoculazione dell’agente dissociativo e della 
benzodiazepina siano simultanei o in rapida sequenza.  
La durata dell’anestesia risulta maggiore rispetto al protocollo xilazina- 
diazepam-ketamina (15-20 minuti vs 15 minuti) e può essere estesa (30 
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minuti) mediante una dose aggiuntiva di ketamina senza ripercussioni 
indesiderate sul risveglio. 
L’uso della romifidina è spesso associato ad una maggiore incidenza di 
blocchi atrio - ventricolari di II grado rispetto alla xilazina. 
La maggior parte dei pazienti acquisisce la stazione quadrupedale al 
primo tentativo, dopo 50-60 minuti dall’induzione; tuttavia è presente una 
moderata atassia (Kerr, McDonell e Young 1996; Staffieri e Driessen 2007; 
Yamashita e Muir 2009). 
 
• Xilazina - Tiopentale 
L’utilizzo di barbiturici ad azione ultrarapida richiede una buona 
premedicazione ed un personale esperto che assista la rapida induzione 
(10-20 secondi) al fine di evitare lesioni, al paziente e al personale stesso, 
ed assistere eventuali circostanze  indesiderate.  
Il tiopentale rappresenta il farmaco appartenente a questa classe 
farmacologica più utilizzato negli equidi, apprezzato per una minore 
incidenza di effetti collaterali ed episodi avversi rispetto agli altri agenti ad 
azione ultrarapida.  
La xilazina (1,1 mg/kg) viene somministrata per via endovenosa, seguita, 
una volta raggiunta un’appropriata sedazione da tiopentale ad un 
dosaggio di 5-8 mg/kg. È doveroso assicurarsi del corretto inserimento del 
catetere venoso giugulare al fine di scongiurare l’inoculazione 
perivascolare, a causa delle proprietà citotossiche, dovute al pH alcalino 
del barbiturico.  
Se il paziente è adeguatamente sedato, l’induzione è priva di circostanze 
indesiderabili, in caso contrario si possono riscontrare fascicolazioni 
muscolari generalizzate, rigidità degli arti anteriori, sollevamento sugli arti 
posteriori, caduta sul dorso e pedalamento una volta raggiunto il decubito.  
L’anestesia garantita dal protocollo in analisi è di breve durata, 10-15 
minuti, e ha un grado di analgesia minore rispetto ai protocolli che 
impiegano la dissociativi in induzione, in ragione delle mancate proprietà 
analgesiche dei barbiturici. Spesso è accompagnata da ipoventilazione e 
apnea temporanea (10-20 secondi) che può prolungarsi (fino a 3 minuti) e 
necessitare di adeguate stimolazioni fisiche per essere risolta.  
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Il risveglio dall’anestesia è rapido (la stazione quadrupedale viene 
recuperata in 30-40 minuti circa) grazie alla celere ridistribuzione del 
farmaco; il soggetto può necessitare di alcuni tentativi prima di 
raggiungere la posizione quadrupedale e di sostegno (testa e coda) una 
volta in stazione. È possibile osservare pedalamento, contrazione degli 
arti e atassia durante il risveglio, soprattutto in caso di somministrazioni 
ripetute del farmaco che ne determinano conseguente accumulo tissutale 
(Taylor 1963; Butera et al. 1980; Brauwer, Hall e kuchel 1980; Watkins et al. 
1987; Staffieri e Driessen 2007; Yamashita e Muir 2009; Muir 2009). 
 
• Xilazina - Guaiafenesina - Tiopentale 
La premedicazione è costituita da xilazina endovena ad un dosaggio di 
0,5-1,1 mg/kg, in modo da assicurare un’adeguata sedazione del 
paziente. Al momento della comparsa dei segni clinici del picco sedativo, 
viene somministrata, attraverso un catetere endovenoso, una soluzione al 
5 % o al 10 % di guaiafenesina fino alla manifestazione di marcata atassia 
(Taylor e Clarke 2 007; Yamashita e Muir 2009). Possono essere 
somministrate dosi elevate del miorilassante (75-100 mg, EV) nel caso in 
cui il soggetto venga contenuto fisicamente in modo idoneo, assicurando 
un adeguato grado di miorilassamento, evitandone possibili cadute e/o 
lesioni. In caso contrario è preferibile la somministrazione di dosaggi 
contenuti (circa 50 mg/kg, EV) (Taylor 1963; Staffieri e Driessen 2007). 
L’induzione, ottenuta attraverso la somministrazione di 5 mg/kg endovena 
di tiopentale, risulta rapida (10-20 secondi) e solitamente priva di episodi 
indesiderati. È possibile indurre il paziente direttamente attraverso una 
sospensione costituita da guaiafenesina (500 ml di soluzione al 5 %) e 
tiopentale (1 g) da somministrare, attraverso catetere giugulare, a effetto. 
Può essere opportuno somministrare una dose aggiuntiva di tiopentale 
(0,5-1 mg/kg) per rendere più rapida l’induzione. 
Il risveglio dall’anestesia è rapido, il paziente acquista nuovamente la 







Attraverso la combinazione di farmaci iniettabili è possibile fornire un 
adeguato piano anestesiologico per procedure chirurgiche che richiedono 
tempistiche comprese tra i 30 e i 90 minuti. I farmaci generalmente utilizzati 
sono !2-agonisti, miorilassanti ad azione centrale e anestetici dissociativi; 
somministrati in boli oppure tramite infusione endovenosa (Bettschart-
Wolfensberger et al. 1996; Staffieri e Driessen 2007; Yamashita e Muir 2009 ). Gli 
agenti utilizzati non presentano caratteristiche farmacocinetiche ideali, 
sarebbe opportuno evitarne la somministrazione per periodi maggiori di 90 
minuti. Le associazioni farmacologiche che ne derivano, determinano minimi 
effetti cardiovascolari e moderata ipoventilazione che può portare ad un 
incremento della PaCO2 fino a 60 mmHg (Young et al. 1993; Bettschart-






Figura 4.2. Principali associazioni TIVA intermediate-acting. CK: climazolam-ketamina; GKD: guaiafenesina-
ketamina-diazepam; GKR: guaiafenesina-ketamina-romifidina; GKX: guaiafenesina-ketamina-xilazina; KD: 
ketamina-diazepam; KX: ketamina-diazepam; MKM: midazolam-ketamina-medetomidina (Yamashita e Muir 
2009, modificato). 
 
• Xilazina - Diazepam - Ketamina / Ketamina - Xilazina 
La premedicazione è composta dalla xilazina, somministrata endovena 
ad un dosaggio di 1,1 mg/kg. Una volta raggiunto il picco sedativo (3-5 
minuti), viene inoculata per via endovenosa una combinazione di 
ketamina (2,2 mg/kg) e diazepam (0,06 mg/kg) ai fini dell’induzione, di 
regola pacata e priva di eccitazione. La durata dall’anestesia (circa 15 
minuti) può essere estesa attraverso la somministrazione endovenosa di 
boli aggiuntivi di ketamina (0,25 mg/kg) e xilazina (0,25 mg/kg). Il numero 
di boli necessari ad estendere la durata dell’anestesia per il periodo 
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desiderato varia, prevalentemente, in funzione della risposta individuale 
e/o di razza ai farmaci e in funzione degli stimoli algici associati alla 
chirurgia. 
I parametri emodinamici sono mantenuti all’interno dei range fisiologici e 
non si riscontra ipossia rilevante in soggetti che respirano 
spontaneamente ossigeno 100 %. 
Il risveglio dall’anestesia avviene, in media, in diciotto minuti dall’ultimo 
bolo iniettato (Muir et al. 2000; Yamashita e Muir 2009). 
 
 
• Xilazina - Butorfanolo - Diazepam - Ketamina / Ketamina - Xilazina 
Protocollo molto simile al precedente. Viene utilizzata in premedicazione 
l’associazione xilazina (1,1 mg/kg) butorfanolo (0,02 mg/kg), che 
determina un maggiore effetto sedativo ed analgesico rispetto alla 
premedicazione con la sola xilazina, grazie all’azione sinergica delle due 
classi farmacologiche. L’utilizzo del butorfanolo favorisce, inoltre, 
un’induzione più regolare e dolce a seguito della somministrazione 
endovenosa di ketamina (2,2 mg/kg) e diazepam (0,06 mg/kg). Come 
per il protocollo citato in precedenza, la durata dell’anestesia può essere 
estesa tramite l’inoculazione aggiuntiva di farmaci: ketamina (0,25 
mg/kg) e xilazina (0,25 mg/kg) in associazione (Muir et al. 2000; Yamashita 





• Xilazina - Butorfanolo / Tiletamina-Zolazepam - Ketamina - Detomidina 
Xilazina (1,1 mg/kg, EV) e butorfanolo (0,02 mg/kg, EV) vengono 
somministrati in premedicazione, garantendo un adeguata sedazione e 
una buona analgesia. Una volta trascorsi 10 - 15 minuti, la combinazione 
induttiva viene somministrata per via endovenosa: tiletamina-zolazepam 
(0,67 mg/kg), ketamina (0,53 mg/kg) e detomidina (0,013 mg/kg). 
L’induzione risulta, nella maggior parte dei casi, pacata e priva di eventi 
indesiderati. 
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L’anestesia può essere mantenuta attraverso la somministrazione a 
effetto di boli, costituiti dagli stessi agenti utilizzati per l’induzione, con 
dosaggi ridotti: 0,22 mg/kg, 0,18 mg/kg, 0,004 mg/kg, rispettivamente. 
È possibile ottenere sia l’induzione (0,007 ml/kg) che il mantenimento 
(0,002 ml/kg) dell’anestesia attraverso una soluzione, preparata 
mediante l’inoculazione di ketamina (4 ml, 100 mg/ml) e detomidina (1 
ml, 10mg/kg) all’interno di un flacone di tiletamina-zolazepam non 
ricostituito.  
La somministrazione di tre-quattro boli aggiuntivi permette un 
mantenimento dell’anestesia di circa 40 minuti; in funzione degli stimoli 
algici associati alla chirurgia, la durata dell’estensione può essere ridotta. 
La maggior parte dei cavalli anestetizzati recupera la posizione 
quadrupedale, trascorsi circa 15 minuti dall’ultima somministrazione di 
farmaci (Muir et al 2000; Yamashita e Muir 2009).  
 
• Infusione di Xilazina - Ketamina 
I due farmaci in questione possono essere somministrati per via 
endovenosa, in infusione, al fine di determinare e mantenere 
un’anestesia totalmente intravenosa di circa un’ora. 
La xilazina può essere somministrata ad un dosaggio compreso tra 35-
70 µg/kg/min, mentre la ketamina tra 90-125 µg/kg/min. L’anestesia che 
ne deriva è soddisfacente e permette l’esecuzione di procedure 
chirurgiche, a differenza dell’anestesia determinata dalla sola infusione di 
ketamina (150 µg/kg/min) che risulta di scarsa qualità, ma accompagnata 
da un miglior mantenimento dei parametri cardiovascolari. 
Sarebbe opportuno somministrare ossigeno al 100 % al paziente, in 
quanto l’infusione con xilazina-ketamina è in grado di determinare 
un’ipossia pari a quella relativa ad un’anestesia inalatoria. I soggetti 
ipoventilano, ma la PaCO2 rimane entro i limiti accettabili. 
Il risveglio, solitamente di elevata qualità, si verifica dai 45 ai 90 minuti 





• Infusione di Guaiafenesina - Ketamina - Xilazina 
Infusione comunemente denominata “Triple Drip”, trova largo impiego 
per l’anestesia in campo ma può anche essere impiegata per anestesie 
chirurgie più complesse, di durata inferiore a 120 minuti. 
La posologia presente in letteratura riporta, per l’infusione, una soluzione 
costituita da:  
a) Guaiafenesina, 50 mg/ml oppure 100 mg/ml, EV, a seconda 
dell’impiego di guaiafenesina in soluzione al 5 % o al 10 % 
rispettivamente. 
b) Ketamina, 1-2 mg/ml, EV.   
c) Xilazina, 0,5-1 mg/ml, EV. 
 
La soluzione viene ottenuta addizionando a 500 ml di guaiafenesina al  5 
% oppure al 10 %, 5-10 ml di ketamina (100 mg/ml) e 2,5-5 ml di xilazina 
(100 mg/ml). L’impiego di guaiafenesina al 5 % risulta soddisfacente ed è 
associata ad una minore irritabilità e minore incidenza di accumulo 
(Taylor e Clarke 2007; Yamashita e Muir 2009). 
L’induzione dell’anestesia può essere ottenuta con i farmaci 
comunemente utilizzati; sarebbe opportuno, per evitare il potenziale 
accumulo, impiegare la guaiafenesina esclusivamente per il 
mantenimento (Taylor e Clarke 2007). 
Impiegando xilazina (1,1 mg/kg, EV) e butorfanolo (0,04 mg/kg, EV) in 
premedicazione, una volta raggiunto il picco sedativo, l’induzione può 
essere ottenuta mediante l’infusione di Triple Drip, generalmente, senza 
incorrere in complicazioni (Muir et al. 2000; Yamashita e Muir 2009).  
In pazienti, premedicati con xilazina endovena (1,1 mg/kg) e indotti 
mediante ketamina (2,2 mg/kg), si può osservare un’anestesia di ottima 
qualità per una durata di 60-90 minuti, mantenuta mediante infusione di 
2,75 ml/kg/h di GKX (guaiafenesina - ketamina - xilazina).  
Dal punto di vista dell’emodinamica, non si riscontrano variazioni dei 
parametri considerati (frequenza cardiaca, pressione arteriosa) oltre i 
limiti fisiologici. Somministrando ossigeno al 100 % al paziente in 
ventilazione spontanea si evita l’insorgenza di eventuale ipossia (Muir, 
Skarda e Sheean 1978; Young et al. 1993; Yamashita e Muir 2009). Non è 
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insolita la manifestazione di un pattern respiratorio accelerato dovuto a 
ipossia lieve/moderata, da non confondere con un piano anestesiologico 
troppo superficiale (Staffieri e Driessen 2007). 
Il risveglio dall’anestesia, considerato di buona qualità, si verifica dopo 
12 ± 5 minuti dall’interruzione dell’infusione. In caso di infusione di durata 
superiore ai 60 minuti il risveglio può risultare molto prolungato, ma 
pacato (circa 60 minuti) (Muir, Skarda e Sheean 1978; Young et al. 1993; 
Staffieri e Driessen 2007; Yamashita e Muir 2009). 
 
 
• Infusione di Midazolam - Ketamina - Medetomidina  
In premedicazione vengono somministrati 0,005 mg/kg di medetomidina, 
per via endovenosa. Una volta presenti i segni clinici della sedazione, 
quali collo e testa abbassati, procidenza del labbro inferiore e lieve 
atassia, viene somministrata, ai fini dell’induzione, una combinazione di 
ketamina (2 mg/kg, EV) e midazolam (0,04 mg/kg, EV).  
Il mantenimento dell’anestesia è ottenuto tramite infusione endovenosa 
di una soluzione costituita da medetomidina (0,1 mg/kg), midazolam (0,8 
mg/ml) e ketamina (40 mg/ml), somministrata al dosaggio di 0,091 ± 
0,021 ml/kg/h. 
La posizione quadrupedale viene raggiunta dopo circa 35 minuti dalla 
fine dell’infusione ed il risveglio, giudicato di buona qualità. È possibile 
riscontrare un ritardo nella ripresa dell’anestesia (di circa 25 minuti) in 
caso di infusione prolungata (0,1 ml/kg/h, per 60 minuti) (Yamashita et al. 






Vengono indicate come procedure di durata prolungata quelle operazioni che 
richiedono tempi di anestesia chirurgica pari o maggiori ai 120 minuti  
(Yamashita e Muir 2009). 
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Molti farmaci utilizzati per TIVA di ridotta o intermedia durata non presentano 
caratteristiche farmacologiche idonee per una somministrazione duratura a 
cui conseguirebbe, verosimilmente, un accumulo di metaboliti, un risveglio 
lento e di scarsa qualità (Staffieri e Driessen 2007). 
Il propofol grazie alle proprietà non cumulative può essere utilizzato per TIVA 
di lunga durata. Difficilmente utilizzato come unico anestetico nel cavallo a 
causa dell’elevato volume necessario al mantenimento dell’anestesia e del 
costo elevato che ne deriva, oltre che per la mancata copertura analgesica e 
la possibile depressione cardiovascolare e respiratoria determinata dalla 
somministrazione del farmaco (Bettschart-Wolfensberger et al. 2001; Bettschard-
Wolfensberger et al. 2001; Umar et al. 2007; Yamashita e Muir 2009).  
Il tasso minimo d’infusione del propofol, corrispondente al dosaggio medio in 
grado di impedire la risposta motoria del paziente a stimolazioni chirurgiche 
nel 50 % dei casi, è pari a 0,14-0,20 mg/kg/min. Tasso che può essere 
ridotto attraverso la previa somministrazione di farmacia ad attività sedativa 
e/o analgesica (Flaherty et al. 1997; Frias et al. 2003; Bettschard-Wolfensberger 
et al. 2005; Oku et al. 2005; Umar et al. 2006; Katayama et al. 2007; Yamashita e 










• Infusione di Ketamina - Propofol  
In pazienti premedicati con detomidina, somministrata endovena ad un 
dosaggio di 20 µg/kg, e indotti mediante ketamina, 2,2 mg/kg, endovena, 
l’anestesia può essere mantenuta attraverso un infusione di propofol pari 
a 0,33 ± 0,05 mg/kg/min. Aggiungendo un’infusione di ketamina, 2,4 
mg/kg/h, è possibile mantenere l’anestesia con un ridotto dosaggio di 
propofol (circa 7,2 mg/kg/h corrispondente a 0,12 mg/kg/min) (Nolan et al. 
1996; Flaherty et al. 1997; Ohta et al. 2004; Yamashita e Muir 2009). 
Doherty e Valverde riportano la possibilità di mantenere un piano 
anestesiologico in grado di sostenere una chirurgia di lunga durata, 
attraverso la somministrazione di ketamina, ad un dosaggio di 3 mg/kg/h 
e propofol 8,4 mg/kg/h; la premedicazione riportata è la stessa citata in 
precedenza (Valverde e Doherty 2006).  
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Mediante somministrazione per via endovenosa di xilazina, 1,1 mg/kg e 
midazolam, 0,05 mg/kg, seguita da induzione con propofol, 3 mg/kg, 
endovena, è stata osservata la possibilità di mantenere un’anestesia 
della durata media di 125 minuti tramite infusione di propofol (0,16 ± 0,02 
mg/kg/min) e ketamina (3 mg/kg/h). Il tempo medio del risveglio, una 
volta terminata l’infusione è stato stimato 70 minuti (Nolan et al. 1996; 
Flaherty et al. 1997; Ohta et al. 2004; Yamashita e Muir 2009).  
 
• Infusione di Medetomidina - Propofol 
Cavalli, premedicati endovena con medetomidina ad un dosaggio di 7 
µg/kg, e indotti, una volta raggiunto il picco sedativo, tramite ketamina, 
2,2 mg/kg, endovena, sono stati sottoposti ad anestesia chirurgica di 
durata pari a 4 ore. L’anestesia è stata mantenuta attraverso una 
contemporanea infusione intravenosa di propofol (0,89-1 mg/kg/h) e 
medetomidina (0,21 mg/kg/min). È stata osservata una riduzione 
significativa del tasso minimo d’infusione del propofol, stimato 0,06-0,1 
mg/kg/min, (Bettschart-Wolfensberger et al. 2001; Bettschart-Wolfensberg et 
al. 2003; Yamashita e Muir 2009). 
Sono stati riportati parametri cardiopolmonari circoscritti entro range 
giudicati accettabili.   
Il risveglio è avvenuto in media dopo 30 minuti dall’arresto dell’infusione. 
In pazienti anestetizzati mediante il protocollo farmacologico citato è 
stata riscontrata la possibilità di mantenere un’anestesia chirurgica di 
lunga durata (45-225 minuti) attraverso un’infusione di propofol (6 
mg/kg/h) e medetomidina (0,0035 mg/kg/h). La durata media del 
risveglio ammonta a circa 45 minuti una volta terminata l’infusione 
(Bettschard-Wolfensberger et al. 2005;Yamashita e Muir 2009). 
 
• Infusione di Ketamina - Medetomidina - Propofol 
È stata valutata la possibilità di mantenere un’anestesia chirurgica di 
lunga durata (90-240 minuti) attraverso un’infusione di propofol, 
associata ad un’infusione di ketamina (1 mg/kg/h) e medetomidina 
(0,00125 mg/kg/h). Il risultato apprezzabile è una significativa riduzione 
 67 
del tasso medio d’infusione del propofol: 0,22 mg/kg/min quando 
utilizzato come unico anestetico, 0,14 mg/kg/min se associato alle 
infusioni menzionate. I pazienti valutati avevano ricevuto medetomidina 
endovena (5 µg/kg) in premedicazione ed erano stati indotti mediante 
associazione di ketamina (2,5 mg/kg, EV) e midazolam (0,04 mg/kg, EV).  
I parametri emodinamici (frequenza cardiaca e pressione arteriosa) 
vengono mantenuti entro i limiti fisiologici mentre sono generalmente 
apprezzabili ipoventilazione e ipossia.  
Il risveglio dall’anestesia è avvenuto tra i 60 minuti e i 90 minuti terminata 
l’infusione, circa 25 minuti prima rispetto ad anestesie mantenute con la 









La possibilità di eseguire un’ampia gamma di procedure cliniche e 
chirurgiche evitando di ricorrere ad apposite strutture specializzate 
rappresenta un punto fondamentale nella quotidiana pratica equina. 
Per ottenere un risultato di elevata qualità, molte delle procedure 
necessitano di un contenimento non solo di tipo fisico ma anche di tipo 
farmacologico. In particolare, in caso di chirurgia l’anestesia diventa un 
fattore indispensabile. 
Dal punto di vista esclusivamente pratico, il medico veterinario che intenda 
occuparsi dell’anestesia in campo negli equidi, si trova ad affrontare alcune 
problematiche quali la necessità di formulare un protocollo anestesiologico 
efficace, composto da farmaci facilmente reperibili, dal costo contenuto, 




Il fine preposto è stato quello di elaborare un protocollo TIVA per procedure 
chirurgiche in campo, che rispondesse alle esigenze pratiche dell’ippiatra 
professionista e che fosse, allo stesso tempo, in grado di garantire efficienza 
e sicurezza. Il protocollo anestesiologico è stato pensato per fornire una 








Per lo studio, sono stati reclutati soggetti appartenenti alla specie equina, 
senza discriminazioni riguardanti la razza, sesso, il peso e l’età; classificati 
come ASA I-II. 
Sono state prese in considerazione chirurgie elettive di breve durata (non 
superiore a 25-30 minuti), escludendo dallo studio eventuali chirurgie 
d’urgenza.  
 
La premedicazione è stata effettuata con: 
• Acepromazina           10-20 µg/kg, EV 
• Xilazina        1,1 mg/kg, EV 
La xilazina è stata somministrata trascorsi 20 minuti dall’acepromazina. 
 
L’induzione è stata effettuata con:  
• Tiletamina-zolazepam            1 mg/kg, EV 
• Ketamina        0,5 mg/kg, EV 
L’induzione è stata somministrata trascorsi 5 minuti dalla xilazina. 
 
L’anestesia è stata mantenuta mediante somministrazione di 
un’associazione composta dagli stessi farmaci utilizzati in precedenza, fatta 
eccezione per l’acepromazina: 
• Xilazina      0,5 mg/kg, EV 
• Tiletamina-zolazepam   0,2 mg/kg, EV 
• Ketamina             0,15 mg/kg, EV 
 
Superato il tempo chirurgico T3 (riportato in seguito), l’anestesia è stata 
mantenuta attraverso un’associazione costituita dagli stessi farmaci, con 
variazione dei dosaggi (“Bolo X”): 
 
• Xilazina             0,75 mg/kg, EV 
• Tiletamina-zolazepam            0,1 mg/kg, EV 
• Ketamina           0,075 mg/kg, EV 
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È stata elaborata una specifica scheda di monitoraggio (Figura 5.1), in cui 
venivano riportati i dati relativi al segnalamento e all’anamnesi del soggetto, 
gli orari di somministrazione della premedicazione, dell’induzione e dei boli di 





Figura 5.1 Scheda di monitoraggio anestesiologico elaborata. 
 
Nello studio sono stati monitorati:  
 
• Frequenza cardiaca. 
• Frequenza respiratoria 
• Riflesso palpebrale 
• Posizione del globo oculare 
• Colore delle mucose 
• Tempo di riempimento capillare 
• Pressione non invasiva (Omron® M6 Comfort). 
 
Oltre ai parametri vitali del paziente, sono stati riportati nella scheda 
anestesiologica, nel momento corrispondente alla presentazione, gli orari 
relativi ai tempi chirurgici presi in esame: 
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• T1: Incisione cute. 
• T2: esposizione primo testicolo/ incisione piani superficiali. 
• T3: legatura ed emasculazione primo testicolo/incisione tessuti 
profondi. 
• T4: esposizione secondo testicolo/sutura tessuti profondi. 
• T5: legatura ed emasculazione secondo testicolo/sutura tessuti 
superficiali. 
 
Sono stati riportati nella scheda di monitoraggio l’eventuale presenza di 
nistagmo laterale, il volume di xilazina post operatoria eventualmente 
somministrata e l’orario corrispondente, il numero di tentativi effettuati e 
l’orario al quale è stata raggiunta la pozione di decubito sternale e la stazione 
quadrupedale.  
La qualità del risveglio è stata classificata come: 
 
• Scarsa: tentativi necessari ≥ 4, atassia marcata, debolezza 
muscolare, tentativi di locomozione, eccitazione. 
• Buona: tentativi necessari tra 2-4, atassia moderata, tremori 
muscolari, scarsi tentativi di locomozione. 
• Ottima: tentativi necessari ≤ 2, atassia lieve o assente, lievi tremori 
muscolari. 
 
Prima dell’inizio di ciascuna procedura è stato analizzato il luogo in cui 
sarebbe stata eseguita la chirurgia per assicurarsi che le dimensioni fossero 
adeguate e che fosse sgombro da eventuali impedimenti fisici, 
potenzialmente dannosi per il personale e per il paziente ed è stato 
preparato idoneamente il suolo. 
Attraverso un breve colloquio con il proprietario e prendendo visione del 
passaporto del soggetto sono stati acquisiti i dati necessari a costruire il 
segnalamento e l’anamnesi.  
È stato effettuato un esame obiettivo generale al paziente, in cui venivano 
presi in considerazione: 
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• Temperamento:  
Il paziente è stato classificato come pacato, moderatamente agitato e 




è stata effettuata una stima del peso attraverso l’apposito nastro 
centimetrato Equimax® . 
 
• Auscultazione cardiaca:  
è stata valutata clinicamente della funzionalità cardiaca e il numero di 
battiti nell’unità di tempo.  
 
• Polso: 
è stato valutato saggiando l’arteria traversa della faccia o l’arteria 
mascellare esterna (arteria facciale).  
 
• Auscultazione polmonare:  
sono stati valutati clinicamente i campi polmonari e la frequenza 
respiratoria veniva valutata attraverso l’auscultazione toracica oppure 
ispezionando l’escursione toraco-addominale è possibile.  
 
• Mucose:  
è stato ispezionato il colore e il grado di idratazione delle mucose 
esplorabili 
 
• TRC:  
è stato valutato il tempo di riempimento capillare, indice clinico di 
perfusione del paziente, attraverso una leggera digitopressione 




• Linfonodi:  




Escluse, per quanto possibile attraverso la sola visita clinica, patologie e/o 
alterazioni, il paziente è stato tricotomizzato a livello del terzo medio del collo 
ed è stata effettuata l’asepsi dell’area. È stato applicato un catetere da 14 
Gauge a livello della vena giugulare.  
Infine è stata detersa la cavità orale del paziente, in modo da evitare 
complicazioni in caso di necessità d’intubazione. 
 
Dopo aver ispezionato l’area d’interesse e aver analizzato clinicamente e 






• Analgesico locale (in caso di orchiectomia): 20-40 ml di lidocaina 2%. 
• Antibiotico: Peni-strepto 20/20 ® (penicillina e streptomicinina) 
10ml/100kg PV, IM. 
• Antinfiammatorio: flunixin-meglumine 1,1 mg/kg, EV. 
• Flush soluzione fisiologica 0,9% 
• Fluidi: sacca di Ringer Lattato da 2 litri. 
 
Prima dell’inizio della procedura sono stati somministrati l’antibiotico e 
l’antinfiammatorio.  
Condotto il paziente in prossimità dell’area scelta per l’esecuzione della 
chirurgia, è stata somministrata l’acepromazina. Una volta trascorsi 20 minuti 
è stata somministrata la xilazina. 5 minuti dopo la xilazina è stata 
somministrata la dose induttiva. Il paziente è stato sostenuto tramite la 
capezza e il tronco, durante il raggiungimento del decubito. Quando 
possibile, è stata utilizzata una parete libera verso la quale spingere il 
cavallo, riducendo notevolmente il rischio di potenziali lesioni al paziente e al 
personale coinvolto.  
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Posizionato adeguatamente il paziente, è stata avviata l’infusione di ringer 




Figura 5.3 Monitoraggio clinico in corso di elettrochemioterapia perioculare in campo. 
 
 
Il piano anestesiologico è stato regolato attraverso la somministrazione di 
boli di mantenimento affinché rimanesse idoneo alla chirurgia.  
Terminata la chirurgia, è stato allontanato dall’area qualsiasi oggetto 
superfluo in modo da non ostacolare il risveglio.  
È stato somministrato un bolo di xilazina (0,5 mg/kg) per via endovenosa e, 
se necessario, ripetuta la dose, in caso di manifestazione di nistagmo 
laterale, indice di attività anestetica presente.  
Durante il risveglio dall’anestesia, è stato stimato, soggettivamente, il grado 
di prontezza del soggetto nel tentativo di recuperare la stazione 
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quadrupedale. In presenza di nistagmo laterale o in caso di tentativi deboli 









I dati ottenuti attraverso il monitoraggio clinico del paziente sono stati 
analizzati statisticamente mediante ANOVA ad una via per dati ripetuti con 
































Il peso medio dei soggetti reclutati è stato di 420 kg, mentre l’età media dei 
soggetti reclutati è stata 48 mesi. 
 
Dalla valutazione fatta durante la visita i soggetti sono stati divisi in base al 








N° soggetti 5/13 5/13 3/13 
Acepromazina 
10 µg/kg 
5/13   
Acepromazina 
20 µg/kg 
 5/13 3/13 
 
Tabella 5.2 Numero dei soggetti giudicati pacati, moderatamente agitati e agitati e dosaggio dell’acepromazina 




Non sono state identificate variazioni significative della frequenza cardiaca in 
relazione ai tempi chirurgici considerati (Grafico 5.1).  
 
Razza N° soggetti 
Purosangue Inglese 2 
Sella Italiano     2 
TPR 1 















Grafico 5.1 Andamento della frequenza cardiaca nei tempi chirurgici considerati: valori medi e deviazioni 
standard.  
 
L’analisi statistica della frequenza respiratoria ha messo in evidenza la 
presenza di un aumento significativo al tempo T4 in confronto al tempo T2. 
L’andamento del parametro è rimasto lineare in corrispondenza degli altri 
tempi chirurgici considerati (Grafico 5.2). 
 













Grafico 5.2: andamento della frequenza respiratoria nei tempi chirurgici considerati: valori medi e deviazioni 
standard. * differenza significativa vs T2. 
 
La durata media dell’anestesia in tutti i soggetti è risultata essere 17,3 minuti 
e la mediana del numero di boli somministrati per il mantenimento 
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dell’anestesia è risultata 2 (0,5-4). Nella tabella 5.3 sono illustrati i tempi e il 
tipo di procedura e i boli somministrati per ogni soggetto. 
 
 
 N° di boli Durata procedura (minuti) Procedura 
Caso 1 2 10 Orchiectomia 
Caso 2 2 25 Orchiectomia 
Caso 3 2,5 15 Orchiectomia 
Caso 4 2,5 15 Orchiectomia 
Caso 5 3,5 20 Riduzione ernia  
Caso 6 1,5 20 Exeresi sarcoide 
Caso 7 2,5 15 Orchiectomia 
Caso 8 2,5 15 Orchiectomia 
Caso 9 1 20 Elettrochemioterapia 
Caso 10 1 15 Orchiectomia 
Caso 11 2 20 Orchiectomia 
Caso 12 1,5 20 Orchiectomia 
Caso 13 0,5 15 Sutura lesione lingua 
 





Bolo Xilazina Nistagmo Tentativi < 2 2 > tentativi < 4 Tentativi > 4 
83,3 % 50 % 9 % 63,3 % 27,2 % 
 
Tabella 5.4 Valori percentuali dei cavalli che hanno ricevuto xilazina post operatoria e  presentato nistagmo e 




Tempo Da induzione Da ultimo bolo Da xilazina 
Minuti 80 53 29,5 
 
Tabella 5.5 Tempo medio del recupero della stazione quadrupedale dall’induzione, dall’ultimo bolo e dalla 








Grazie alla valutazione analitica dei dati raccolti durante il monitoraggio 
dell’anestesia è stato possibile valutare l’efficacia e la sicurezza del 
protocollo anestesiologico utilizzato. 
Non tutti i soggetti inclusi nello studio, hanno ricevuto la stessa dose di 
acepromazina in premedicazione. Pazienti giudicati agitati o moderatamente 
agitati al momento della visita clinica (8/13) hanno ricevuto un dosaggio 
doppio di acepromazina (20 µg/kg, EV) rispetto a soggetti valutati pacati (10 
µg/kg, EV). L’effetto sedativo ottenuto dal farmaco, stimato in base alla 
valutazione clinica generale del grado di sedazione è risultato simile nelle 
due categorie (10 µg/kg e 20 µg/kg). Il principale meccanismo d’azione 
dell’acepromazina consiste nell’interazione con la dopamina e di altre 
catecolamine come epinefrina e norepinefrina (Muir 2009). Soggetti irrequieti 
e agitati presentano una maggiore concentrazione di catecolamine in circolo 
rispetto a soggetti calmi e non stressati. In ragione del meccanismo d’azione 
dell’acepromazina può essere ipotizzato il risultato simile determinato dai 
due differenti dosaggi utilizzati. 
La somministrazione di xilazina (1,1 mg/kg, EV), trascorsi 20 minuti dalla 
somministrazione dell’acepromazina, ha permesso una sedazione adeguata 
di tutti i soggetti reclutati, i quali manifestavano i caratteristici segni clinici 
riportati in letteratura: indifferenza nei confronti degli stimoli ambientali, testa 
e collo abbassati, labbro inferiore procidente, stazione quadrupedale a base 
larga, debolezza arti posteriori e marcata atassia (Muir 2009; Lerche 2013). 
Il dosaggio dei farmaci induttori somministrati (ketamina 0,5 mg/kg, EV; 
tiletamina-zolazepam 1 mg/kg, EV) è risultato suffieciente a garantire 
un’induzione rapida (circa 20 secondi dalla somministrazione degli agenti) 
pacata e priva di effetti indesiderati nella totalità dei cavalli anestetizzati.  
Il protocollo ha permesso di effettuare l’induzione del paziente in sicurezza 
anche quando lo spazio era ristretto e il personale limitato.  
In letteratura l’elevata qualità dell’induzione viene attributita ad un’adeguata 
premedicazione, oltre che alla corretta posologia degli anestetici 
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somministrati  (Lin 2007; Hubbel 2007; Muir e Hubbel 2009). Le ipotesi 
dell’induzione di ottima qualità emersa dallo studio effettuato, possono  
essere riferite all’adeguata risposta alla premedicazione, riscontrata nei 
pazienti o  all’associazione dei due dissociativi nel protocollo anestesiologico 
oppure ad entrambe le considerazioni. La scarsa presenza in letteratura di 
associazioni farmacologiche per l’induzione dell’anestesia, similari a quella 
utilizzata nel protocollo studiato, non permette di effettuare un confronto e 
approfondire la seconda ipotesi.  
La stima del peso, effettuata tramite l’apposito nastro metrato (Equimax®), è 
risultata idonea per la corretta preparazione dei farmaci, in ragione della 
corrispondente risposta attesa da parte dei pazienti inclusi nello studio.  
I protocollo anestesiologico scelto permetteva l’induzione e il mantenimento 
di un adeguato piano anestesiologico e analgesico per chirurgie di breve 
durata (17,3 minuti). 
Nessun paziente ha risposto agli stimoli algici generati dalla chirurgia con 
movimenti volontari, contrazione muscolare e tremori; indici di un  piano 
anestesiologico inadeguato (Muir e Hubbel 2009). 
I parametri emodinamici sono rimasti stabili durante il mantenimento 
dell’anetesia. La frequenza cardiaca, in corrispondenza dei tempi chirurgici 
considerati, è risultata inferiore rispetto a T0 (visita clinica), come risposta 
attesa agli agenti utilizzati (Hubbel 2007) e ad un corretto piano 
anestesiologico.  
L’analisi statica del parametro in esame non ha riportato variazioni 
significative nel periodo compreso tra T1 e T5. In nessuno dei casi monitorati 
sono state riscontrate, attraverso la valutazione clinica del soggetto, aritmie, 
quali bradicardia sinusale (FC inferiore a 25 bpm), tachicardia sinusale (FC 
superiore a 50 bpm), blocchi atrio-ventricolari di II grado (possibile 
complicanza della somminitrazione di !2-agonisti) (Wagner 2009), né si è 
presentata la necessità di somministrare farmaci d’emergenza (atropina). 
La valutazione statistica della frequenza respiratoria ha permesso di 
individuare un andamento lineare dei parametri tra T0 e T3, con una 
differenza statisticamente significativa tra T2 e T4. Questo potrebbe essere 
dovuto ad una superficializzazione del piano anestesiologico in prossimità di 
T4, con conseguente aumento della frequenza respiratoria (Haskins 2007). La 
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superficializzazione dell’anestesia può essere imputata ad un piano 
analgesico inadeguato oppure ad una riduzione della concentrazione 
plasmatica dei farmaci somministrati. Con molta probabilità la 
superficializzazione a livello del tempo chirrgico considerato è da attribuire 
alla decisione del personale coinvolto nello studio di alleggerire il paziente in 
vista della fine dell’intervento. L’assenza di variazioni significative, all’analisi 
statistica, della frequenza cardiaca ha reso poco probabile l’ipotesi del dolore 
come causa dell’incremento respiratorio riscontrato. Infatti, la stimolazione 
algica è associata ad un’attivazione del sistema simpatico con liberazione in 
circolo di catecolamine; alcune tra le dirette conseguenze del dolore sono 
tachipnea, tachicardia, inotropismo positivo e vasocostrizione periferica 
(Lerce e Muir 2009).  
In 2 dei 13 pazienti inclusi nello studio è stato osservato un pattern 
respiratorio apneusico, caratterizzato da lunghe pause inspiratorie, possibile 
conseguenza della somministrazione di agenti dissociativi (Booth 1988; Lin 
2007; Muir  2009).  
Tutti i soggetti hanno respirato spontaneamente, aria ambiente (FiO2 21 %, 
760 mmHg), per l’intera durata dell’anestesia, senza alcun episodio di apnea. 
I dissociativi, a differenza di altri anestetici utilizzati (propofol, tiopentale) non 
determinano una depressione respiratoria tale da determinare apnea nel 
paziente (Lin 2007; Muir 2009).  
Il recupero della stazione quadrupedale è avvenuto in media dopo 80 minuti 
dall’induzione dell’anestesia, malgrado l’estensione media della procedura 
chirurgica sia stata 17,3 minuti. La durata del recupero è stata condizionata 
dal personale coinvolto nello studio, mediante sedazione post operatoria e il 
contenimento fisico del paziente, quando veniva ritenuto necessario. È 
possibile ipotizzare un risveglio più precoce nel caso in cui non fossero state 
prese le precauzioni riportate, probabilmente a discapito della qualità e della 
sicurezza finale. 
È stata somministrata nella maggior parte dei soggetti (83,3 %) xilazina post 
operatoria. In bibliografia viene riportato l’utilizzo del farmaco per la 
sedazione post operatoria nel cavallo, al fine di ottenere un risveglio in 
sicurezza (Taylor e Clarke 2007). La xilazina ha permesso un contenimento 
farmacologico dei pazienti non giudicati idonei ai tentativi di recuperare la 
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stazione quadrupedale e, in associazione al contenimento fisico eseguito su 
tutti i soggetti, di prolungare il periodo di decubito, affinchè recuperassero lo 
stato di coscienza e fossero idonei a posizionarsi in stazione quadrupedale.  
Soltanto nel 9 % dei casi analizzati, il risveglio è stato valutato di ottima 
qualità, nonostante il protocollo anestesiologico abbia permesso di ottenere 
un risveglio in sicurezza nella totalità dei soggetti, indipendentemente 
dall’ampiezza degli spazi a disposizione e dalla quantità del personale 
disponibile. La scelta di includere nella valutazione della qualità del risveglio, 
il numero di tentativi necessari per raggiungere la stazione quadrupedale, ha 
penalizzato la qualità globale del risveglio ricavata. È possibile ipotizzare una 
percentuale elevata di soggetti con una qualità del risveglio ottima, nel caso 
in cui siano esclusi dai parametri di valutazione il numero di tentativi 
necessari per raggiungere la stazione quadrupedale. 
 
 
Limiti dello studio 
 
I limiti di questo studio sono stati l’impossibilità di standardizzare il protocollo 
anestesiologico e l’assenza di una strumentazione adeguata alla valutazione 
dei parametri vitali del paziente. 
Non è stato possibile ottenere una standardizzazione del protocollo 
anestesiologico elaborato, a causa delle numerose variabili presenti nello 
studio: 
• Numero limitato di soggetti reclutati. 
• Appartenenza dei cavalli a razze diverse tra loro. 
• Procedure chirurgiche diverse. 
• Il personale addetto all’esecuzione della chirurgia incluso nello studio 
non era sempre lo stesso.  
 
Il numero limitato dei pazienti inclusi nello studio, non ha permesso di 
effettuare un’analisi statistica dei parametri monitorati, su larga scala e di 
ridurre la discutibilità dei risultati ottenuti. 
È possibile riscontrare una diversa risposta ai farmaci nelle diverse razze, in 
base al temperamento che le caratterizza. Razze classificate nevrili, come 
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nel caso del Purosangue Inglese tendono ad essere più refrattarie all’effetto 
di sedativi e anestetici rispetto a razze docili. La varietà di razze incluse nello 
studio, sommato alle possibili variazioni individuali nella risposta ai farmaci, 
non esclusa dal numero limitato dei soggetti, può avere influenzato i 
parametri monitorati; in particolar modo la qualità del risveglio. 
La diversa stimolazione algica correlata a ciascuna tipologia chirurgica non 
ha determinato un grado di algia costante nello studio effettuato. Il protocollo 
anestesiologico eseguito ha permesso una copertura analgesica adeguata in 
tutti i pazienti reclutati. 
La durata della procedura chirurgica non è stata costante nei casi presi in 
esame. Le motivazioni sono da ricercarsi sia nella diversa tempistica 
richiesta dai diversi interventi chirurgici eseguiti sia nell’esperienza personale 
e nella tecnica chirurgica effettuata dai chirurghi reclutati. 
 
Difficilmente durante l’anestesia in campo è possibile effettuare un 
monitoraggio approfondito del paziente. Spesso la strumentazione 
disponibile non permette di valutare indici adeguati delle funzioni vitali del 
soggetto monitorato; di conseguenza i parametri valutabili risultano 
relativamente limitati.  
Nello studio eseguito non è stato possibile valutare idoneamente i parametri 
emodinamici. L’attività cardiaca è stata saggiata attraverso la sola 
auscultazione dei focolai cardiaci. Non è stato, tuttavia possibile escludere 
con certezza la presenza di aritmie nel corso dello studio; l’auscultazione  
cardiaca associata alla palpazione del polso non è in grado di fornire 
un’adeguata valutazione dell’attività cardiaca senza l’esecuzione di 
un’esame elettrocardiografico. Durante il monitoraggio è stata valutata la 
pressione arterosa sistolica e diastolica attraverso un’apparecchiatura 
oscillometrica portatile (Omron® M6 Comfort). Gli appositi bracciali sono stati 
scelti in funzione della circonferenza della base della coda (l’altezza del 
manicotto dovrebbe essere il 40-50 % della circonferenza della base della 
coda, sede di misurazione nel cavallo (Schwarzald, Bonagura e Muir 2009)) per 
saggiare le pulsazioni dell’arteria media coccigea. Nonostante sia stato 
utilizzato un bracciale di dimensioni adeguate per ogni soggetto monitorato e 
ne fosse accertato il corretto posizionamento, la misurazione dei parametri 
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pressori è risultata adeguata soltanto in 3 pazienti su 13. I dati raccolti, non 
sono stati sufficienti all’esecuzione di una valutazione statistica. La causa 
della scarsa efficienza rilevata nella misurazione oscillometrica della 
pressione arteriosa, è da ricercarsi con molta probabilità nella bassa 
frequenza cardiaca che si riscontra del cavallo anestetizzato (media FC nello 
studio effettuato) non sufficientemente elevata da permettere una stima delle 
pulsazioni arteriose all’apparecchitura portatile (Murrell e Wilson 2006). 
Le mucose esplorabili hanno mantenuto una colorazione rosea in tutti i 
pazienti nel corso del monitoraggio. La sola ispezione delle mucose non è 
sufficiente ad escludere un eventuale stato ipossico (Cattò, Venturini e Spadari 
1999). 
Non sono stati valutati, nel corso dello studio, gli indici di ossigenazione del 
paziente (PaCO2 e PaO2), a causa dell’impossibilità di eseguire una 
valutazione emogas analitica in campo e per l’assenza di adeguata  




Il protocollo elaborato ha permesso l’esecuzione di chirurgie in campo in 
modo efficace e sicuro. 
Il grado di sedazione determinato dalla premedicazione nei pazienti reclutati 
è risultato soddisfacente. È stato possibile eseguire, nella totalità dei soggetti 
esaminati, l’induzione dell’anestesia ed il risveglio idoneamente ed in 
sicurezza, indipendentemente dallo spazio e dal personale disponibile. 
La somministrazione di boli di mantenimento ha permesso un piano 
anestetico e analgesico adeguato in tutti i soggetti reclutati. 
Un’analisi complessiva dello studio eseguito permette di affermare che lo 
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